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1 JOHDANTO 
Kissan matkustuspelko on yleinen ongelma, joka vaikuttaa paitsi kissojen välittömään 
hyvinvointiin myös niiden saamaan hoitoon. Yhdysvalloissa toteutetun kyselytutkimuksen 
mukaan matkustusvaikeudet ovat yksi yleisimmistä esteistä kissojen eläinlääkärikäynneille. 
Tutkimuksessa kissanomistajat kertoivat lemmikkinsä kamppailevan kuljetuskoppaan laittoa 
vastaan ja ääntelevän voimakkaasti autossa. 58 prosenttia koki kissansa vihaavan 
eläinlääkärillä käyntiä, ja 39 prosenttia veisi kissan eläinlääkärin vasta, kun on pakko, eli kun 
kissa on jo sairas. Koiranomistajilla vastaavat luvut olivat 38 ja 24 prosenttia. Kissanomistajat 
suhtautuivat eläinlääkärillä käymiseen selvästi koiranomistajia kielteisemmin. Tämän 
tutkimuksen kissoista 60 prosenttia oli käytetty eläinlääkärillä edeltävän vuoden aikana, kun 
koirilla vastaava luku oli 85 prosenttia. Kyselyyn vastasi 2188 koiran- ja kissanomistajaa 
(Volk ym. 2011). 
Kissanomistajat kokevat eläinlääketieteellisen hoidon puutteen pienemmäksi pahaksi kuin 
matkustamisen aiheuttaman stressin. Vuonna 2014 toteutetussa kyselytutkimuksessa vain 48 
prosenttia kyselyyn vastanneista 1900 kissanomistajasta oli käyttänyt kissansa eläinlääkärissä 
viimeisen vuoden aikana. Rutiiniterveystarkastuksessa kissansa oli käyttänyt vieläkin 
harvempi, 37 prosenttia. Lukuihin vaikuttanee myös se, että haastattelututkimuksissa vain 70 
prosenttia omistajista tiesi, että kissa voi olla sairas ilman näkyviä oireita ja että sairaus 
saattaa jäädä huomaamatta ilman säännöllisiä terveystarkastuksia (Volk ym. 2014). 
Lähes kahdelle viidestä kissanomistajasta pelkkä eläinlääkärikäynnin ajatteleminen aiheuttaa 
stressiä, ja moni haluaa välttää käynteihin liittyvät hankaluudet (Volk ym. 2011). Tilastotietoa 
siitä, miten ja kuinka paljon kissan matkustusongelmia on yritetty hoitaa, ei ole. Koirien 
osalta tiedetään, että esimerkiksi italialaisista koiranomistajista lähes puolet ei ollut hakenut 
koiran matkustuspelkoon tai matkapahoinvointiin ulkopuolista apua. Alle neljä prosenttia oli 
kokeillut hoitaa ongelmaa erilaisilla valmisteilla: 1,3 prosenttia oli kokeillut lääkkeitä, 1,1 
prosenttia feromonivalmisteita ja 1,3 prosenttia kukkauutteita tai homeopatiaa (Mariti ym. 
2012). Ottaen huomioon kissanomistajien yleisesti alhaisemman hoitoon sitoutuneisuuden 
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(Volk ym. 2011), on mahdollista, että heistä vielä harvempi hakee matkustusongelmiin oma-
aloitteisesti hoitoa. 
Matkustuspelko vaikuttaa myös eläinlääkärin työhön. Kissan hermostuneisuus hankaloittaa 
sen tutkimista ja vaikuttaa muun muassa sen peruselintoimintoja kuvaaviin arvoihin sekä 
veriarvoihin. Kuljetuksen ja klinikalle tulon aiheuttama stressi nostaa merkittävästi 
esimerkiksi hengitystiheyttä, sykettä ja veren glukoosipitoisuutta. Myös verenpaine voi nousta 
(Quimby ym. 2011). 
Matkapahoinvoinnin esiintyvyydestä kissalla ei ole tietoa. Koirista matkapahoinvoinnista on 
arvioitu kärsivän noin 15 prosenttia (Breton 2010). Kaikissa Lucotin uransa aikana tekemissä 
matkapahoinvointitutkimuksissa arviolta 40 prosenttia naaraskissoista luokiteltiin matka-
pahoinvoinnille herkiksi: ne voivat pahoin vähintään kolmessa viidestä testistä, joissa niitä 
kyydittiin pienoiskokoisen maailmanpyörän kaltaisessa laitteessa (Lucot, henkilökohtainen 
tiedonanto 15.2.2017). Noblen (1945) tutkimuksessa vain kolme 21 kissasta oksensi tutki-
musta varten rakennetussa keinussa, kun taas 70 koirasta 57 oksensi. Kissoilla esiintyvyy-
deksi saatiin siis noin 14 ja koirilla 80 prosenttia. Koirilla autossa ja veneessä suoritetuissa 
jatkotutkimuksissa kuitenkin todettiin, ettei keinututkimuksessa määritelty herkkyys vastannut 
herkkyyttä autossa tai veneessä. Autossa matkapahoinvoinnin esiintyvyys koirilla oli 25 
prosenttia ja veneessä 44–100 prosenttia laskentatavasta riippuen (Noble 1945). 
Pahoinvoinnin oireet voivat muistuttaa voimakasta pelkoa (katsauksessa Yates ym. 2014), 
minkä lisäksi pahoinvointia voi esiintyä myös ilman oksentamista (Balaban ym. 2014). 
Tällaisissa tapauksissa se saattaa jäädä huomaamatta. Omistajalla ei välttämättä ole taitoa 
tunnistaa kissan pahoinvointia (katsauksessa Kenward ym. 2015), joten se saatetaan tulkita 
peloksi tai stressiksi. Lisäksi matkapahoinvointi ja matkustuspelko voivat esiintyä 
samanaikaisesti (DePorter ja Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). 
Työn tavoite on kuvata matkapahoinvoinnin ja matkustuspelon neurologinen perusta, pelon 
käyttäytymistieteellinen perusta sekä nykyiset farmakologiset ja käyttäytymisterapeuttiset 
hoitovaihtoehdot. Koska kissan lääkitseminen poikkeaa esimerkiksi koiran lääkitsemisestä, 
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työssä keskitytään myös kissan lääkitsemisen erityispiirteisiin erityisesti lääkekehityksen 
näkökulmasta. 
Työn tarkoitus ei ole kuvata matkapahoinvointiin liittyviä aivoalueita ja niiden keskinäistä 
vuorovaikutusta tyhjentävästi. Sitä ei ensinnäkään vielä tunneta täysin, ja toisekseen kaiken 
nykyisenkin tiedon kokoaminen yhteen ylittäisi tutkielmalle asetetun laajuuden. Osalle 
neuroanatomian rakenteista ei ole suomenkielistä nimeä, ja osassa suomen kielen vastine on 
huonosti tunnettu. Tällaisten rakenteiden kohdalla on mainittu niiden englannin- tai 
latinankielinen nimi. 
Työn hypoteesina on, että merkittävä osa matkustamista pelkäävistä kissoista kärsii itse 
asiassa matkapahoinvoinnista ja että kissan matkapahoinvointiin yleisesti käytetty lääkintä ei 
ole riittävää. 
2 MATKAPAHOINVOINTI JA -PELKO 
Kissojen alttius matkapahoinvoinnille on yksilöllistä (Crampton ja Lucot 1991). Sen oireita 
ovat muun muassa huulten lipominen, kuolaaminen, läähättäminen, ääntely, yökkäily, alle 
virtsaaminen ja ulostaminen (Balaban ym. 2014), oksentelu, ripuli, nieleskely (Hickman ym. 
2008) sekä pahoinvointi (katsauksessa Kenward ym. 2015). Kaikilla kissoilla ei esiinny 
kaikkia näkyviä oireita, eikä oireiden voimakkuus riipu ärsykkeestä vaan yksilöstä (Balaban 
ym. 2014). Matkapahoinvoinnista puhuttaessa on syytä erottaa pahoinvointi ja oksentaminen. 
Pahoinvointi on ihmisten kuvausten mukaan oksentamista pahempi ja lamauttavampi 
kokemus, johon kuuluu huonovointisuutta, kuvotusta ja epämiellyttäviä tuntemuksia vatsassa 
(katsauksessa Kenward ym. 2015). Oksentaminen taas on mekaaninen tapahtuma, jossa 
ruuansulatuskanavan sisältöä poistuu suun kautta pallean ja vatsalihasten supistelun avulla 
(katsauksessa Batchelor ym. 2013). 
Ihmisillä liikeärsykkeet voivat aiheuttaa matkapahoinvoinnin lisäksi tai sen sijaan uneliaisuut-
ta, keskittymishäiriöitä ja haukottelua (engl. sopite syndrome) (Graybiel ja Knepton 1976). 
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Kissoilla oireyhtymää ei ole tutkittu, joskin johdettaessa kissojen tasapainoelimiin sähkövirtaa 
kaksi kahdeksasta kissasta nukkui tutkimuksen ajan, mikä tutkijoiden mukaan saattoi johtua 
stimulaatiosta (Balaban ym. 2014). 
Kissan pelon oireita ovat muun muassa pakeneminen, käpertyminen, täriseminen, pupillien 
laajeneminen (kirjassa Overall 2013) sekä äkillinen runsas karvanlähtö (Cooper ja Landsberg 
kirjassa Tilley ja Smith 2016). Matkustuspelko ilmenee esimerkiksi siten, että kissa piiloutuu 
kuljetuskopan nähdessään, kamppailee vastaan koppaan laitettaessa ja maukuu äänekkäästi 
automatkan aikana (Volk ym. 2011). Sillä voi myös ilmetä pelon aiheuttamia sekundaarisia 
autonomisia reaktioita, jotka ovat osin samoja kuin pahoinvoinnin oireet. Tämän takia pelkoa 
ja pahoinvointia ei aina ole helppo erottaa toisistaan (katsauksessa Yates ym. 2014). 
Sekundaarisia oireita voivat olla läähättäminen, lisääntynyt syljeneritys, oksentaminen 
(Stevens ym. 2016) sekä rakon ja suolen kontrollin menetys (Cooper ja Landsberg kirjassa 
Tilley ja Smith 2016). Matkustuspelko voi olla seurausta matkapahoinvoinnista, minkä lisäksi 
matkapahoinvointi voi pahentaa olemassaolevaa matkustuspelkoa (DePorter ja Landsberg 
kirjassa Tilley ja Smith 2016). Pahoinvointiin itsessään liittyy ahdistusta ja pahaa enteileviä 
tunteita (Balaban ym. 2014, katsauksessa Carmona ym. 2009). 
Matkapahoinvointi aiheutuu keskushermostoon tulevien aistisignaalien – lähinnä tasapaino- ja 
näköinformaation – ristiriidasta. Matkustuspelko taas voi olla ehdollistunutta ja johtua aiem-
min koetusta matkapahoinvoinnista (Mariti ym. 2012) tai autoiluun yhdistetystä eläin-
lääkäripelosta (Mariti ym. 2016), tai se voi olla ehdollistumatonta ja liittyä matkan aikana 
koettuihin pelkoärsykkeisiin, esimerkiksi outoihin ääniin tai tasapainon horjumiseen (Mariti 
ym. 2012). 
2.1 Matkapahoinvointi 
2.1.1 Matkapahoinvoinnin neuroanatominen perusta 
Tasapainoelimiin kuuluu pään molemmin puolin viisi eri rakennetta: kolme kaarikäytävää 
sekä pyöreä ja soikea rakkula (kirjassa Sjaastad ym. 2010). Rakenteet sijaitsevat sisäkorvassa, 
ohimoluun kallio-osasta muodostuneen luisen labyrintin sisällä (kirjassa de Lahunta ja Glass 
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2009). Luisen labyrintin sisäpintaa rajaa kalvo, jonka sisään jäävän tilan täyttää endolymfa. 
Luun ja kalvon välinen tila on yhteydessä subaraknoidaalitilaan, ja sen sisällä on aivo-
selkäydinnesteen kaltaista perilymfaa. Labyrintti koostuu eteisestä, jossa sijaitsevat pyöreä ja 
soikea rakkula, kaudaalisuuntaan avautuvista kaarikäytävistä, joiden sisällä kulkevat 
kaaritiehyet, sekä rostraalisuuntaan avautuvasta, kuuloaistiin liittyvästä simpukasta (kirjassa 
König ja Liebich 2009). 
Kaarikäytävät sijaitsevat suorassa kulmassa toisiinsa nähden siten, että lateraalinen käytävä on 
horisontaalitasossa, anteriorinen transversaalitasossa ja posteriorinen sagittaalitasossa (König 
ja Liebich 2009). Kussakin kaarikäytävässä on avartuma (lat. ampulla), jossa reseptorielin 
(lat. crista ampullaris) sijaitsee. Avartumassa on kaaritiehyen seinämässä sidekudoksinen 
kohouma, jota peittää neuroepiteeli: tukisolut sekä karvasolut. Karvasolujen apikaalipuolella 
on modifioituja mikrovilluksia sekä värekarva, joiden päällä lepää proteiineista ja 
polysakkarideista muodostuva hyytelökerros (lat. cupula) (de Lahunta ja Glass 2009). Pään 
kääntyessä kaaritiehyissä oleva endolymfa jää liikkeessä jälkeen, jolloin se liikkuu 
kaarikäytäviin nähden pään liikkeelle vastakkaiseen suuntaan. Nestevirtaus liikuttaa 
hyytelökerrosta samaan suuntaan, ja värekarvat sekä mikrovillukset taipuvat (Sjaastad ym. 
2010). Kaarikäytävien aistielimet reagoivat äkilliseen kiihdytykseen ja erityisesti pään 
kiertoliikkeeseen (de Lahunta ja Glass 2009). Jatkuvassa liikkeessä endolymfa saavuttaa 
kaarikäytävän nopeuden ja karvasolujen stimulaatio lakkaa (Sjaastad ym. 2010). 
Sisäkorvan eteisen pyöreän rakkulan (lat. sacculus) aistielin, makula, sijaitsee 
sagittaalitasossa ja soikean rakkulan (lat. utriculus) horisontaalisesti (de Lahunta ja Glass 
2009). Myös makulat koostuvat karvasoluista ja hyytelökerroksesta, mutta niiden 
hyytelökerroksessa on kalsiumkarbonaattikiviä. Endolymfaa painavammat kivet jäävät 
suoraviivaisessa kiihdytyksessä jälkeen ja aiheuttavat karvasolujen mikrovillusten ja 
värekarvojen taipumisen liikkeelle vastakkaiseen suuntaan (Sjaastad ym. 2010). 
Suoraviivaisen kiihdytyksen lisäksi makulat välittävät informaatiota pään asennosta (de 
Lahunta ja Glass 2009). Sisäkorvan rakenne sekä reseptorielimet on esitetty kuvassa 1. 
Sekä kaarikäytävien että pyöreän ja soikean rakkulan karvasolut synapsoivat tasapainohermon 
hermosolujen kanssa (de Lahunta ja Glass 2009). Hermosolujen tuma on tasa-
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painohermosolmussa (lat. ganglion vestibulare) sisäkorvakäytävässä (König ja Liebich 2009). 
Hermosolmun jälkeen aksonit kulkevat kuulo-tasapainohermossa ydinjatkeeseen, josta suurin 
osa kulkee ipsilateraalisesti aivosillan ja ydinjatkeen tasapainotumakkeisiin ja muutama 
suoraan pikkuaivoihin. Tasapainotumakkeita on molemmin puolin neljä – rostraalinen, 
lateraalinen, mediaalinen ja kaudaalinen. Niistä lähtee aksoneita aivorunkoon, selkäytimeen ja 
pikkuaivoihin. Aivorungossa aksonit kulkevat muun muassa aivohermojen III, IV ja VI 
(silmän liike-, tela- ja loitontajahermo) tumakkeisiin, aivoverkostoon (lat. formatio 
reticularis) tai talamuksen kautta aivokuorelle (de Lahunta ja Glass 2009). Selkäytimeen 
kulkevat hermosäikeet osallistuvat tasapainorefleksikaariin (Sjaastad ym. 2010) inhiboimalla 
tai eksitoimalla luurankolihaksia hermottavia alfa- tai gammamotoneuroneita interneuronien 
välityksellä (de Lahunta ja Glass 2009). Vastaavasti synapsit silmänliikuttajalihaksia 











Kuva 1. Sisäkorvan labyrintti koostuu kolmesta kaarikäytävästä (a), soikeasta (b) ja 
pyöreästä (c) rakkulasta sekä simpukasta (d). Taustalla kuulo-tasapainohermo (e). Kussakin 
kaarikäytävässä sijaitsee karvasoluja sisältävä reseptorielin (f) ja pyöreässä ja soikeassa 
rakkulassa karvasoluja ja kalsiumkarbonaattikiteitä sisältävä reseptorielin (g). Mukailtu 
kirjasta Sjaastad ym. 2010.
Eri tasapainoreseptoreista saapuvien hermosäikeiden impulssitiheydestä ja sen muutoksista 
voidaan päätellä pään asento tasapainokentässä sekä kiihtyvyyden suunta ja suuruus (Sjaastad 
ym. 2010). Tasapainotumakkeisiin tulee hermosyitä tasapainoelinten lisäksi muun muassa 
muista aivorungon tumakkeista (mukaan lukien toiset tasapainotumakkeet, myös 
vastakkaisesta aivopuoliskosta), aivoverkostosta, pikkuaivoista ja selkäytimestä (Carleton ja 
Carpenter 1983). Lisäinformaatiota liikkeestä ja pään sekä kehon asennosta saadaan lihasten, 
jänteiden ja nivelkapseleiden proprioseptorien sekä silmien välityksellä (Sjaastad ym. 2010). 
Tasapainoelinten aktivaatiota voidaan myös jonkin verran säädellä, sillä karvasoluihin ja 
niistä lähteviin hermosyihin tulee efferenttejä hermosyitä, jotka tutkimuksissa ovat 
modifioineet tai inhiboineet tasapainoelimistä lähteviä hermoimpulsseja (Xiaocheng ym. 
2012). 
2.1.2 Tiedonkäsittely keskushermostossa 
Liikkeen aiheuttama pahoinvointi syntyy, kun aivoihin saapuvat signaalit eri aistiärsykkeistä 
ovat ristiriidassa keskenään tai poikkeavat odotetusta (Reason 1978). Esimerkiksi autossa 
kopassaan istuvan kissan silmien mukaan kissa istuu paikallaan olevassa kopassa, mutta auton 
liikkeeseen reagoivien tasapainoelinten mukaan kissa on liikkeessä. Sekä tasapaino-
tumakkeista (Carriot ym. 2013) että pikkuaivojen nucleus fastigiista (Brooks ja Cullen 2013) 
on löydetty neuroneita, jotka reagoivat tasapainoelinten signaaleihin voimakkaammin silloin, 
kun signaalit aikaansaanut liike on peräisin kehon ulkopuolelta, verrattuna siihen, kun päätä 
liikutetaan itse aktiivisesti. Tämä viittaa siihen, että ennakoitujen, aktiivisten liikkeiden 
aiheuttama sensorinen hermoimpulssi ennustetaan ja sen vaikutus mitätöidään keskus-
hermostotasolla – oletettavasti siksi, että tasapainosignaaleilla on merkittävä rooli asennon-
korjausreflekseissä ja aktiivisten liikkeiden yhteydessä reflekseistä olisi lähinnä haittaa 
(Carriot ym. 2013). Oman ja Cullen (2014) arvelivat, että sensorista tulosignaalia verrataan 
pikkuaivoihin lähetettyyn kopioon motorisesta käskystä, ja näiden ollessa yhtenevät 
tulosignaali jätetään huomiotta. Näiden tasapainoärsykkeisiin valikoivasti reagoivien 
neuronien aktivaatio saattaisi johtaa muun muassa aivorungon oksennusalueiden stimu-
laatioon, mikä osaltaan johtaisi matkapahoinvoinnin syntyyn (katsauksessa Oman ja Cullen 
2014). Kokonaisuus vaikuttaa kuitenkin olevan monimutkaisempi. Seuraavassa käydään läpi 
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eri alueiden vuorovaikutusta matkapahoinvoinnissa. Yksinkertaistettu kaavio yhteyksistä on 
esitetty kuvassa 2. 
Kuten edellisessä luvussa kävi ilmi, tasapainotumakkeilla on runsaasti sekä lähteviä että 
saapuvia yhteyksiä useisiin eri aivoalueisiin. Balaban ym. (2014) löysivät kissoilta yhteensä 
viisi erilaista eri aivoalueiden muodostamaa verkostoa, jotka aktivoituivat, kun kissojen 
tasapainoelimiin johdettiin sähkövirtaa. Verkostot löytyivät mittaamalla eri aivoalueilta fos-
geenin ilmentymistä. Geeniä ekspressoidaan nopeasti neuroniaktivaation jälkeen, ja sen 
geenituote Fos-proteiini voidaan tutkia soluista immunovärjäyksellä. Aktivoituneista viidestä 
erilaisesta rakenneverkostosta kahden aktiivisuus oli suoraan yhteydessä näkyvien 
pahoinvointioireiden voimakkuuteen. Toiseen kuului neuroneita aivosillan sinertävässä 
aivotäplässä (lat. locus coeruleus), tasapainotumakkeissa, lateraalisessa erillistumakkeessa 
(lat. nucleus tractus solitarii), mediaalisessa parabrakiaalisessa tumakkeessa sekä aivo-
nesteviemäriä ympäröivässä harmaassa aineessa (lat. substantia grisea centralis). Toinen 
koostui yhdestä tasapainotumakkeesta, aivorungon pikkuaivoihin projisoivista tumakkeista, 
aivonesteviemäriä ympäröivästä harmaasta aineesta, parabrakiaalisista tumakkeista sekä 
Raphen tumakkeista (Balaban ym. 2014). Vaikka matkapahoinvoinnin synty vaikuttaa 
edellyttävän eri alueiden monimutkaista vuorovaikutusta, muutaman rakenteen on todettu 
olevan muita keskeisempiä.  
Pahoinvointi ei aina johda oksentamiseen, mutta useimmiten oksentamista edeltää 
pahoinvointi (katsauksessa Yates ym. 2014). Pahoinvointi aktivoi alueita muun muassa 
aivosillassa, limbisessä järjestelmässä, tyvitumakkeissa ja aivokuorella (Napadow ym. 2013), 
kun taas oksentamiseen riittävät matalammat aivorakenteet. Miller ym. (1994) tutkivat 
oksentamiseen vaadittavia alueita kissoilla tuhoamalla suurimman osan aivoista ja 
stimuloimalla jäljellä olevaa ydinjatketta sähkövirralla, ja saivat koekissat oksentamaan, kun 
enää kaudaalinen ydinjatke oli jäljellä. Pahoinvoinnin ja oksentamisen hermoradat ovat siis 
ainakin osittain erilliset (katsauksessa Yates ym. 2014). Oksennusrefleksi ei nykykäsityksen 
mukaan ole peräisin yhdestä, tarkasti rajatusta oksennuskeskuksesta, vaan sen saa aikaan 
usean alueen muodostama verkosto ydinjatkeessa (Miller ym. 1994). Liikepahoinvoinnin 
lisäksi oksentamista voivat aiheuttaa esimerkiksi verenkiertoon päätynyt emetogeeninen aine, 
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mahalaukun seinämän ärsytys (katsauksessa Kenward ym. 2015), säteilyaltistus tai voimakas 
tunnereaktio (Balaban ym. 2014), ja refleksikaaren aloittaja vaihtelee aiheuttajan mukaan. 
Kemiallisten aineiden tuottamaa oksennusrefleksiä välittävä area postrema esimerkiksi ei 
osallistu matkapahoinvoinnista aiheutuvaan oksentamiseen (Borison ja Borison 1986). 
Refleksikaaren loppuosan uskotaan kuitenkin olevan sama aiheuttajasta riippumatta. Tätä 
tukevat niin kutsutut laajakirjoiset antiemeetit (kuten NK1-reseptoriantagonistit), jotka estävät 
usean eri ärsykkeen aiheuttaman oksennusrefleksin (katsauksessa Yates ym. 2014). 















Kuva 2. Yksinkertaistettu kaaviokuva eräiden matkapahoinvointiin liittyvien aivorakenteiden 
yhteyksistä. Keltaisella isoaivot, vihreällä väliaivot, joissa hypotalamus ja osa limbisen 
järjestelmän rakenteista, vaaleansinisellä aivokammiot, punaisella keskiaivot, siniharmaalla 
pikkuaivot sekä aivosilta, jossa sinertävä aivotäplä, ja liilalla ydinjatke, jossa 
tasapainotumakkeet, kaudaalisen ydinjatkeen dorsolateraalinen aivoverkosto (LTF), 
erillistumake sekä parabrakiaaliset tumakkeet. Limbisen järjestelmän rakenteita sijaitsee sekä 
keskiaivojen, väliaivojen että isoaivojen alueella.
supistelua (McCarthy ja Borison 1974), refleksikaaren loppuosaa on kartoitettu etsimällä 
alueita, jotka osallistuisivat näiden molempien hermotukseen. Apuna on käytetty muun 
muassa retrogradisesti infektoivia viruksia transneuronaalisina merkkiaineina. Billig ym. 
(2000) injisoivat sian herpesvirus 1:n kahta eri rekombinanttikantaa fretin palleaan ja 
vatsalihaksiin ja tutkivat immunofluoresenssilla viruksen esiintymistä keskushermostossa. He 
havaitsivat, että joukko mediaalisen aivoverkoston neuroneita hermottaa interneuronien 
välityksellä sekä pallean että vatsalihasten motoneuroneita (Billig ym. 2000). Vaikka kissan 
palleaan injisoitu rabiesvirus kulkeutui aivorunkoon hieman eri tavalla kuin fretillä, myös 
kissalla se infektoi useita mediaalisen aivoverkoston soluja (Lois ym. 2009). Tällä alueella 
voisi siis olla kyky koordinoida eri hengityslihasten toimintaa oksentamisen aikaansaamiseksi 
(Billig ym. 2000). Rabiesvirus infektoi myös erillistumakkeen neuroneita (Lois ym. 2009), 
mutta näihin neuroneihin tuli vain vähän hermotusta tasapainotumakkeista (Yates ym. 1994). 
Erillistumakkeella on todennäköisesti kuitenkin merkittävä rooli jossain kohtaa oksennuksen 
refleksikaarta, sillä siihen tulee runsaasti hermotusta sekä ruuansulatuskanavasta että area 
postremasta (katsauksessa Yates ym. 2014). Lisäksi sen neuronit aktivoituvat matka-
pahoinvoinnissa (Balaban ym. 2014). 
Motoristen oksennuskäskyjen välittämisen lisäksi matkapahoinvoinnille keskeisten 
aivoalueiden odotetaan yhdistelevän tietoa eri elimistä (Moy ym. 2012). Tällainen alue on 
esimerkiksi kaudaalisen ydinjatkeen dorsolateraalinen aivoverkosto (engl. lateral tegmental 
field, LTF). Vajaan kolmanneksen sen neuroneista on todettu yhdistelevän eri tasapainoelinten 
signaaleja (Moy ym. 2012, McCall ym. 2013). Osa sen neuroneista reagoi tasapaino-
ärsykkeiden lisäksi ruuansulatuskanavan signaaleihin tai verenpaineen muutoksiin (Moy ym. 
2012). Myös parabrakiaalisilla tumakkeilla (Suzuki ym. 2012) on vastaavia ominaisuuksia. 
Konvergenssia eli tässä yhteydessä sitä, miten yksi neuroni vastaanottaa ja laskee yhteen 
signaaleja useammasta elimestä, on tutkittu muun muassa injisoimalla mahalaukkuun 
kuparisulfaattia. Kuparisulfaatti ei imeydy mahalaukusta, vaan sen emeettinen vaikutus 
perustuu mahalaukun limakalvon ärsytykseen, joka välittyy afferentteja hermosyitä pitkin 
keskushermostoon (Wang ja Borison 1951). Oletus on, että jos samoihin neuroneihin tulee 
hermotusta sekä ruuansulatuskanavasta että tasapainotumakkeista, kuparisulfaatti muuttaisi 
neuronien reaktiota tasapainoärsykkeisiin (Arshian ym. 2013). Mikäli kuparisulfaatti-injektio 
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lisää tai vähentää neuronin reaktioita tasapainohermon stimulaatioon, tiedetään, että neuroni 
vastaanottaa informaatiota samanaikaisesti myös ruuansulatuskanavasta. Tutkimuksissa 
tällaisia alueita ovat olleet kaudaalisen ydinjatkeen dorsolateraalisen aivoverkoston (LTF) 
(Moy ym. 2012) lisäksi parabrakiaaliset tumakkeet (Suzuki ym. 2012), kaudaalinen 
tasapainotumake (Arshian ym. 2013) sekä jossain määrin pikkuaivojen nucleus fastigii 
(Catanzaro ym. 2014) ja vähäisemmässä määrin erillistumake (Sugiyama ym. 2011). 
Tasapainoelinten aktivaatio vaikuttaa refleksien kautta paitsi asentoon ja katseen 
kohdistukseen myös autonomisen hermoston aktivaatioon: tasapainon muutokset vaikuttavat 
muun muassa verenpaineen säätelyyn (Yates ym. 1995). Matkapahoinvoinnin yhteydessä 
autonomisen hermoston aktivaatio voi näkyä esimerkiksi syljenerityksen lisääntymisenä, 
ripulina (Balaban ym. 2014), ruuansulatuskanavan motiliteetin vähenemisenä ja ihmisillä 
hikoiluna ja kalpeutena (kasvojen ääreisverisuonten supistumisena) (katsauksessa Yates ym. 
2014). Tasapainotumakkeiden autonomisista yhteyksistä ei ole tarkkaa käsitystä (katsauksessa 
Carmona ym. 2009), mutta useilla edellisissä kappaleissa mainituilla alueilla on 
tasapainotumakkeiden lisäksi yhteyksiä autonomisen hermoston ganglioihin. Kaudaalisen 
ydinjatkeen dorsolateraalinen aivoverkosto (LTF) esimerkiksi osallistuu sympaattisen 
tonuksen säätelyyn (Barman ym. 2000), ja samat neuronit, jotka hermottavat välillisesti 
sympaattisen hermoston preganglionisia neuroneita, ovat yhteydessä tasapainotumakkeisiin 
(Yates ym. 1995). Autonomiseen säätelyyn osallistuvat myös ainakin parabrakiaaliset 
tumakkeet ja erillistumake (Balaban 1996). 
2.2 Matkustuspelko 
2.2.1 Matkustamiseen liittyvän pelon neurologinen tausta 
Tasapainoelinten sähköstimulaation yhteydessä aktivoituneista aivoalueiden verkostoista 
kolme viidestä ei vaikuttanut olevan yhteydessä matkapahoinvoinnin näkyviin oireisiin. Nämä 
alueet saattavat liittyä pahoinvointiin yhdistyvien kielteisten tuntemusten kuten ahdistuksen ja 
pelon välittämiseen (Balaban ym. 2014). Osa tutkimuksessa aktivoituneista alueista on 
aiemmin yhdistetty muun muassa kivun ja muiden epämiellyttävien ärsykkeiden aiheuttamiin 
emootioihin (katsauksessa Hayes ja Northoff 2012). Kielteiset tunteet voivat johtua 
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pahoinvoinnista, mutta tasapainoelinten stimulaatio saattaa myös suoraan johtaa kielteisten 
tunteiden syntyyn (katsauksessa Carmona ym. 2009). Ihmisillä tasapaino- ja ahdistushäiriöillä 
on todettu yhteys (Jacob ym. 2009), vaikkakin sen laatu on vielä epäselvä ja syntyä koskevat 
selitykset hypoteettisia. Eräitä mahdollisia välittäjiä tasapainon ja kielteisten tunteiden välillä 
voisivat olla parabrakiaaliset tumakkeet (katsauksessa Carmona ym. 2009), joilla on yhteyksiä 
mantelitumakkeisiin ja muualle limbiseen järjestelmään (Berkley ja Scofield 1990) alueisiin, 
jotka on yhdistetty tunteiden säätelyyn (katsauksessa Carmona ym. 2009). Parabrakiaaliset 
tumakkeet ovat merkittävä tekijä opitun pelon ja ahdistuksen synnyssä, ja ne voisivat olla 
myös tasapainon ja ahdistuksen yhdistävä tekijä (katsauksessa Coelho ja Balaban 2015). 
Ennakoimaton tasapainoelinten stimulaatio voi aktivoida pelkoon ja ahdistukseen liittyviä 
alueita altistushetkellä (Balaban ym. 2014), mutta matkustamiseen liittyvä pelko voi olla 
myös ehdollistunutta. Katsauksessaan Coelho ja Balaban (2015) esittivät, että ihmisillä näkö- 
ja tasapainosignaalien ristiriita voisi laukaista pelon, joka tiettyyn kokemukseen yhdistettynä 
voisi johtaa fobian kehittymiseen. Tällaisia fobioita voisivat olla esimerkiksi korkean-
paikankammo, paniikkihäiriö ja ajamisen pelko. Koska näkö-, tasapaino- ja asentosignaalit 
harvoin tulevat tietoisuuteen, pelon syy eli aistisignaalien ristiriita saattaisi jäädä yksilöltä 
huomaamatta. Coelho ja Balaban (2015) esittivät, että autolla ajamiseen liittyvä pelko voisi 
osin johtua tavallisesta poikkeavasta, muun muassa tasapaino- ja asentoreseptoreista tulevasta 
runsaasta aisti-informaatiomäärästä. Kuljettaja pystyy jonkin verran ennakoimaan tasapaino-
elimistä tulevia signaaleja ja siten vähentämään matkapahoinvoinnin todennäköisyyttä sekä 
mahdollisia pelkoärsykkeitä, kun taas matkustajien ennakointimahdollisuudet ovat heikot 
(katsauksessa Coelho ja Balaban 2015). 
Yksinkertaistettu kaavio pelkoon liittyvien alueiden vuorovaikutuksista on esitetty kuvassa 3. 
Pelon aiheuttajasta riippumatta tärkeimpinä pelkoreaktioita hallinnoivina aivoalueina pidetään 
mantelitumaketta, aivonesteviemäriä ympäröivää harmaata ainetta sekä muita alueita 
limbisessä järjestelmässä. Näitä inhiboi prefrontaalinen aivokuori (katsauksessa Płaźnik 
2011). 
Myös sinertävä aivotäplä aktivoituu pelkoreaktioissa. Erityisesti mantelitumake välittää pelon 
!12
aiheuttamia autonomisia vaikutuksia, joita ovat esimerkiksi sympaattisen tonuksen 
lisääntyminen, hypotalamus-aivolisäke-lisämunuaiskuoriakselin aktivoituminen ja kortisolin 
eritys sekä lisämunuaisytimen katekoliamiinien eli adrenaliinin, noradrenaliinin ja dopamiinin 
vapautuminen (kirjassa Bowen ja Heath 2005). 
2.2.2 Pelon käyttäytymistieteellinen perusta 
Ehdollistunut pelko aiheutuu koetusta epämiellyttävästä tapahtumasta. Matkapahoinvointi voi 
esimerkiksi laukaista autopelon (Mariti ym. 2012). Jos kissa on joskus voinut pahoin autossa 
tai se on kuljetettu kopassaan sairaana eläinlääkäriin, se voi oppia yhdistämään kopan 
pahoinvointiin tai sairauteen ja alkaa pelätä sitä (Rodan 2011). Kissa on herkkä ehdol-

















Kuva 3. Yksinkertaistettu kaaviokuva eräiden pelkoon liittyvien aivoalueiden keskinäisistä 
yhteyksistä. Keltaisella isoaivot, vihreällä väliaivot, joissa hypotalamus ja mantelitumake, 
vaaleansinisellä aivokammiot, punaisella keskiaivot, joissa aivonesteviemäriä ympäröivä 
harmaa aine, siniharmaalla pikkuaivot sekä aivosilta, jossa sinertävä aivotäplä, ja liilalla 
ydinjatke, jossa tasapainotumakkeet sekä parabrakiaaliset tumakkeet.
ruoka-aversion ja kieltäytyä syömästä kyseistä ruokaa enää lainkaan tai vakavassa tapauk-
sessa jopa kieltäytyä syömästä kokonaan (katsauksessa Michel 2001). 
Koirien on todettu suhtautuvan autolla matkustamiseen kielteisemmin, jos niitä on kuljetettu 
vain eläinlääkäriin. Kyselyssä matkustuspelon esiintyvyys koirilla, jotka yhdistivät auton 
eläinlääkärikäynteihin, oli kaksinkertainen verrattuna niihin koiriin, joita kuljetettiin myös 
muualle. Vain noin kuusi prosenttia koirista, jotka olivat tottuneet autoon pentuna, pelkäsi 
matkustamista. Tottumattomilla koirilla luku oli 24 prosenttia (Mariti ym. 2012). Kissojen 
matkustuskokemuksista ei tiettävästi ole olemassa vastaavaa aineistoa. Tiedetään kuitenkin, 
että yli kolmannes kissoista yleistää eläinlääkärikäynteihin liittyvät kielteiset kokemukset 
kaikkiin tilanteisiin, joissa niitä kuljetetaan (Mariti ym. 2016). 
On myös mahdollista, että pelko ei ole ehdollistunutta vaan aiheutuu juuri senhetkisestä 
tilanteesta: matkan aikana kuuluvista äänistä, poikkeavasta tasapainosta, ahtaasta ja rajatusta 
tilasta tai lämpötilan muutoksista autossa (Mariti ym. 2012). Pelko on kissan normaali 
itsepuolustusreaktio uusia, tuntemattomia uhkia kohtaan ja väistyy, kun pelottava ärsyke 
poistuu tai kun kissa saa rauhassa tutustua uuteen asiaan ja todeta sen turvalliseksi (kirjassa 
Bowen ja Heath 2005). Tätä hyödynnetään matkustuspelon käytösterapiassa: totuttelu 
aloitetaan matalalla intensiteetillä ja esimerkiksi autoharjoitteluun edetään vasta, kun kissa on 
ensin täysin hyväksynyt kuljetuskopan (luku 4.2). 
Joidenkin pelkojen kohdalla aiemmat neutraalit tai myönteiset kokemukset vaikuttavat 
suojaavan pelon tai fobian kehittymiseltä kielteisen kokemuksen jälkeen (katsauksessa Coelho 
ja Balaban 2015). Kissoilla on 2–9 viikon ikäisenä niin kutsuttu herkkä kausi, jonka aikaiset 
kokemukset pitkälti määräävät, kuinka rohkea kissasta tulee. Jos kissanpentu ei silloin tutustu 
johonkin asiaan, se todennäköisesti pelkää sitä myöhemmin. Osa kissoista on kuitenkin 
synnynnäisesti arkoja ja pelokkaita (kirjassa Overall 2013). 
!14
3 FARMAKOLOGIA 
3.1 Välittäjäaineet ja reseptorit 
Karvasolujen ja afferentin neuronin välisessä synapsissa yleisin välittäjäaine on glutamaatti ja 
sen reseptoreita afferentissa neuronissa eksitatoriset NMDA-, AMPA-, kainaatti- ja 
metabotrooppiset reseptorit. Efferenteissä neuroneissa yleisin välittäjäaine on asetyylikoliini. 
Muita välittäjäaineita on useita molempiin suuntiin. Primaarien afferenttien neuronien tärkein 
välittäjäaine tasapainotumakkeissa on glutamaatti (katsauksessa Soto ja Vega 2010). 
Tasapainotumakkeissa eksitoivia vaikutuksia välittäviä reseptoreita ovat glutamaatin NMDA- 
ja metabotrooppiset reseptorit, asetyylikoliinin muskariinireseptorit, D2-dopamiinireseptorit, 
serotoniinin 5-HT2-reseptorit, β2-reseptorit sekä H1- ja H2-histamiinireseptorit ja inhiboivia 
vaikutuksia välittäviä gamma-aminovoihapon GABAA- ja GABAB-reseptorit, µ- ja δ-
opioidireseptorit, 5-HT1A-reseptorit ja α2-reseptorit (katsauksessa Yates ym. 1998). Lisäksi 
tasapainotumakkeissa on glysiini-, nikotiini-, kannabinoidi- ja glukokortikoidireseptoreita. 
Tasapainotumakkeista muualle keskushermostoon lähtevien neuronien välittäjäaineita ovat 
asetyylikoliini, glutamaatti ja GABA (katsauksessa Soto ja Vega 2010). Ydinjatkeen 
oksennukseen liittyvillä alueilla on ainakin NK1- (Lucot ym. 1997), 5-HT1A- (Lucot ym. 
2014), opioidi- (Lucot 2017), glukokortikoidi- (Ho ym. 2004) ja glutamaattireseptoreja (Lucot 
ym. 1998). Matkapahoinvoinnin ja pelon reseptoreja on esitetty taulukossa 1. 
Seuraavassa käydään läpi yksittäisiä reseptoreita ja esitellään esimerkinomaisesti niihin 
vaikuttavia lääkeaineita. Yksittäisten tutkimusten tuloksia ei voi yleistää. Usean 
lääkeainemolekyylin vaikutus perustuu useampaan kuin yhteen reseptoriin ja lääkeaineiden 
farmakokinetiikka vaihtelee. Lisäksi joitakin keskushermoston reseptoreita, esimerkiksi 5-
HT3-reseptoreita (Lucot 1989) ja kannabinoidireseptoreita (Cluny ym. 2008), on 
keskushermoston lisäksi periferiassa. 
Neurokiniinireseptori NK1:n antagonistit estävät oksentamisen aiheuttajasta riippumatta, mikä 
viittaa reseptorien sijaintiin oksennuskaaren loppuosassa, todennäköisesti motorisissa 
tumakkeissa; reseptorien välittäjäainetta substanssi P:tä onkin todettu erillistumakkeessa ja 
vagushermon motorisessa tumakkeessa. Kissalla NK1-antagonisti CP-99994 esti oksen-
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tamisen, muttei vähentänyt matkapahoinvoinnin oireita. Vaikka substanssi P:tä on todettu 
myös area postremassa (Lucot ym. 1997), johon ureemisten toksiinien vaikutus kohdistuu, 
NK1-antagonisti maropitantti ei parantanut kroonisesta munuaissairaudesta kärsivien kissojen 
ruokahalua. Ruokahalun paraneminen on odotettu vaikutus lääkeaineelta, joka vähentäisi 
pahoinvointia (Quimby ym. 2015). 
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Reseptori Välittäjäaine Sijainti Merkitys Lähde
5-HT1A Serotoniini Tasapainotumakkeet, 
ydinjatkeen 
oksennusalueet
1, 2 Lucot ym. 2014
5-HT1D Serotoniini Aivorungon 
tumakkeet
1 Lucot ym. 2014
5-HT2 Serotoniini Mm. 
tasapainotumakkeet
2 Stevens ym. 2016





D2 Dopamiini Mm. 
tasapainotumakkeet
2 Kirjassa Bowen 
ja Heath 2005
GABAA, GABAB GABA Tasapainotumakkeet, 
niiden afferentit 
yhteydet
1, 2 Katsauksessa 
Yates ym. 1998
Glutamaattireseptorit 









H1, H2 Histamiini Tasapainotumakkeet 1 Lucot ja Takeda 
1992
NK1 Substanssi P Mm. motoriset 
tumakkeet, area 
postrema
1 Lucot ym. 1997
M3– Asetyylikoliini Tasapainotumakkeet 1 Katsauksessa 
Yates ym. 1998







Taulukko 1. Yleisesti matkapahoinvoinnissa ja pelossa vaikuttavia reseptoreita.  
1 = matkapahoinvointi, 2 = pelko
Kissan matkapahoinvoinnissa antiemeettisiä vaikutuksia on ainakin 5-HT1A- ja 5-HT1D-resep-
toriagonisteilla (Lucot ym. 2014). Ne ovat antiemeettisiä anksiolyyttejä, jotka myös 
vähentävät pahoinvoinnin oireita (Lucot ja Crampton 1989). Anksiolyyttiset vaikutukset 
ilmenevät pienemmällä annoksella kuin matkapahoinvoinnin esto, ja tätä suuremmilla 
annoksilla 5-HT1A- ja 5-HT1D-reseptoriagonistit estävät myös muiden ärsykkeiden kuten area 
postreman kautta vaikuttavan ksylatsiinin ja perifeerisesti vaikuttavan sisplatiinin aiheuttamaa 
oksentamista (Lucot ym. 2014). 5-HT3-reseptoriantagonistien (joihin kuuluu muun muassa 
ondansetroni) on todettu estävän sisplatiinin mutta ei matkapahoinvoinnin tai ksylatsiinin 
aiheuttamaa oksentamista (Lucot 1989). Myöhemmin ondansetroni tosin on estänyt toisen α2-
agonistin, deksmedetomidiinin, aiheuttamaa pahoinvointia ja oksentamista (Santos ym. 2011). 
5-HT3-antagonisti mirtatsapiinin on todettu kroonisesta munuaissairaudesta kärsivillä kissoilla 
sekä vähentävän oksentamista että lisäävän ruokahalua, mikä voisi viitata pahoinvointia 
lievittävään vaikutukseen (Quimby ym. 2013). Mirtatsapiinilla on 5-HT3-antagonismin lisäksi 
5-HT2-, H1- ja α2-antagonistisia vaikutuksia (katsauksessa Anttila ja Leinonen 2001). 
Nonselektiivinen muskariinireseptoriantagonisti skopolamiini tehoaa kissan matka-
pahoinvointiin, M1- ja M2-selektiivinen antagonisti idaveriini ei (katsauksessa Yates ym. 
1998). Skopolamiini sekä estää oksentamista että vähentää pahoinvointia (katsauksessa Lucot 
1998b). Antikolinerginen antihistamiini difenhydramiini ei vähentänyt tutkimuksessa kissojen 
matkapahoinvointia (Lucot ja Takeda 1992). GABA-reseptorimodulaattoreista bentso-
diatsepiini loratsepaami esti matkapahoinvoinnista johtuvaa oksentamista kissoilla, tosin 
annoksilla, jotka aiheuttivat ataksiaa (katsauksessa Yates ym. 1998). Histamiinisynteesin 
inhibiittori vähensi matkapahoinvoinnista oksentavien kissojen määrää, mutta edellä mainittu 
antihistamiini (H1-käänteisagonisti) difenhydramiini ei (Lucot ja Takeda 1992). Erillis-
tumakkeisiin ruiskutettu deksametasoni viivästytti ksylatsiinin aiheuttamaa ensimmäistä 
oksennusta ja vähensi oksennuskertoja ja glukokortikoidireseptoriantagonisti esti sen 
antiemeettisen vaikutuksen (Ho ym. 2004). Glutamaatin NMDA-reseptorien kompetitiiviset ja 
nonkompetitiiviset antagonistit vähensivät tutkimuksessa matkapahoinvoinnin aiheuttamaa 
oksentamista. Ne myös vähensivät pahoinvointia, mutta tulokset eivät olleet merkitseviä. Osa 
aiheutti suuremmilla annoksilla motorisia häiriöitä (Lucot 1998a). 
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Opioidiantagonisti naloksoni lisää kissojen matkapahoinvoinnissa oksennuskertojen määrää ja 
kestoa sekä kumoaa NK1-antagonistien ja fentanyylin antiemeettisen vaikutuksen (Lucot 
2017). Koska opioidit estävät oksentamisen aiheuttajasta riippumatta ja tietyillä 
oksennusrefleksikaaren alueilla on opioidireseptoreita, Lucot (2017) esitti, että oksentamista 
seuraava refraktaariaika (katsauksessa Yates ym. 2014) perustuisi endogeenisten opioidien 
aiheuttamaan inhibitioon. Fentanyylin antiemeettinen vaikutus perustuisi näiden endo-
geenisten opioidien reseptoreihin sitoutumiseen ja laajakirjoisten antiemeettien vaikutus 
endogeenisia opioideja vapauttavien neuronien aktivaatioon (Lucot 2017). 
α2-reseptoreilla ei ilmeisesti ole merkitystä kissan matkapahoinvoinnissa. α2-antagonisti 
johimbiini – joka kissalla kumoaa α2-agonisti ksylatsiinin aiheuttaman oksentamisen – ei 
vähentänyt kissojen matkapahoinvointia (Lucot ja Crampton 1986). D2-antagonisteja kuten 
metoklopramidia ei pidetä tehokkaina antiemeetteinä kissalla ylipäätään (katsauksessa 
Batchelor ym. 2013). D2-, D3- ja D4-antagonisti buspironi estää matkapahoinvoinnin 
aiheuttaman oksennuksen, mutta vaikutus johtunee sen sitoutumisesta 5-HT1A-reseptoreihin 
(Lucot ym. 2014). 
Kannabinoidireseptoreista CB1- ja CB2-reseptoreita on sekä periferiassa että keskus-
hermostossa, ja ainakin CB1-agonisteilla on todettu antiemeettisiä vaikutuksia matka-
pahoinvoinnissa. Tutkimuksessa tetrahydrokannabinoli vähensi matkapahoinvointiin liittyvää 
oksentamista päästäisillä, ja CB1-antagonisti kumosi sen antiemeettisen vaikutuksen. 
Tetrahydrokannabinoli aiheutti myös itse oksentamista, minkä takia sen myöhempi 
antiemeettinen vaikutus voisi selittyä oksennusta seuraavalla refraktaariajalla. Tästä ei 
kuitenkaan ole kysymys, sillä se ei viivästyttänyt ensimmäisen oksennuksen ajankohtaa niillä 
koe-eläimillä, jotka oksensivat. Kannabidiolilla tai CB1-antagonistilla yksin ei ollut vaikutusta 
oksentamiseen (Cluny ym. 2008). Ihmisillä liikealtistuksen jälkeen mitatut veren 
endokannabinoiditasot ovat terveillä perustasoa korkeampia, kun taas matkapahoinvoinnista 
kärsivillä pitoisuudet laskevat. Choukèrin ym. (2010) mukaan pahoinvoivilla koehenkilöillä 
havaitut kohonneet syljen kortisolipitoisuudet voisivat johtua endokannabinoidien 
vähentyneestä hypotalamusinhibitiosta. Kissalla kannabinoidireseptorien merkityksestä 
matkapahoinvoinnissa ei ole julkaistua tietoa (katsauksessa Kenward ym. 2015). 
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Plasman antidiureettinen hormoni ADH ja kortisoli nousevat matkapahoinvoinnista kärsivillä 
kissoilla. Kortisoli nousee tasaisesti, mutta ADH saavuttaa huippunsa oksennuksen 
yhteydessä ja laskee sen jälkeen. Ihmisillä arvellaan, että ADH:n nousu olisi seurausta 
stressireaktiosta. Tutkimuksessa koehenkilöiden adrenokortikotropiini ACTH:n ja ADH:n 
korkeimmat plasmapitoisuudet saavutettiin vasta hieman pahoinvointihuipun jälkeen 
(katsauksessa Otto ym. 2006). 
Pelon osalta tärkeitä välittäjäaineita ovat muun muassa noradrenaliini, serotoniini, dopamiini 
ja GABA. Stressin ja ahdistuksen yhteydessä serotoniinin vapautumisen on todettu lisään-
tyvän. Inhibitorisella GABA:lla taas on anksiolyyttisiä vaikutuksia (kirjassa Bowen ja Heath 
2005). Näiden lisäksi pelkoon liittyvillä aivoalueilla on välittäjäaineina muun muassa 
glutamaattia ja kortikoliberiiniä (katsauksessa Płaźnik 2011). Useat mielialalääkkeet ovat 
dopamiiniantagonisteja, lisäävät GABA:n määrää tai muokkaavat serotoniinin vapautumista 
(Crowell-Davies ja Landsberg kirjassa Horwitz ja Mills 2012). 
3.2 Käytössä olevat lääkeaineet 
Kissalle ei ole Suomessa hyväksyttyä lääkevalmistetta matkapahoinvointiin tai matkustus-
pelkoon. Lähimmät lääkevalmisteet ovat maropitanttia sisältävä tabletti, joka on hyväksytty 
koiran matkapahoinvoinnista aiheutuvan oksentelun ehkäisyyn, sekä saman lääkeaineen 
injektioliuos, joka on hyväksytty kissalle muusta syystä kuin matkapahoinvoinnista johtuvan 
oksentelun ehkäisyyn ja pahoinvoinnin vähentämiseen (kirjassa Kariaho 2016). Eläin-
lääkintäasetuksen (MMMa 17/2014) liitteen 2 luvun 2 mukaan eläimelle on ensisijaisesti 
käytettävä kyseiselle lajille kyseiseen käyttötarkoitukseen hyväksyttyä lääkevalmistetta. 
Eläinlääkäri saa kuitenkin valita hoitoon sopivimman lääkkeen. Toissijaisesti valitaan toiselle 
eläinlajille hyväksytty tai samalle eläinlajille eri käyttötarkoitukseen hyväksytty lääke, ja jos 
tällaista ei ole saatavilla, erityisluvallinen eläinlääke tai ihmisille hyväksytty lääke. 
Taulukossa 2 on esitetty lääkeaineet, joiden indikaationa on kissan matkapahoinvointi tai 
matkustuspelko. Tiedot on etsitty neljästä eri eläinlääkeoppaasta. Lisäksi mukaan on valittu 
lääkeaineita, joille on muissa kuin hakuteoksissa mainittu indikaatioksi kissan matkustus-
pelko. Lääkeaineet voidaan jakaa antiemeetteihin, sedatiiveihin ja anksiolyytteihin (jotka 
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nimensä mukaisesti lievittävät ahdistusta). Jako on keinotekoinen, sillä osa pahoinvointiin ja 
oksentamiseen sekä tunnetilaan ja tajunnantasoon vaikuttavista reseptoreista on samoja 
(taulukko 1). Osalla antiemeeteistä on sedatiivisia tai anksiolyyttisiä vaikutuksia ja toisin 
päin. Esimerkiksi fenotiatsiinit on luokiteltu sekä antiemeeteiksi että sedatiiveiksi (kirjassa 
Plumb 2015). Anksiolyytti buspironi taas vaikuttaa kissalla myös antiemeettisesti (Lucot ym. 
2014). Lisäksi esimerkiksi anksiolyyttiset bentsodiatsepiinit ovat suuremmalla annoksella 
sedatiiveja (kirjassa Plumb 2015), samoin tratsodoni (Orlando ym. 2016).  
Aspiraatiovaaran takia sedatiiveja ei tule käyttää oksentavalle eläimelle (kirjassa Nelson ja 
Couto 2009). Sedatiivien käyttöä matkustamisen yhteydessä ei yleensäkään enää suositella 
(AAFP 2013), ja lentomatkoilla niitä pidetään kontraindisoituina (IATA 2016). Anksiolyyttejä 
tulee annostella varovasti, etteivät ne sedatoi. Anksiolyytit sopivat kissalle, jolla on lievä tai 
kohtalainen matkustuspelko – voimakas pelko saattaa estää lääkkeen vaikutuksen. Lääke 
annetaan siten, että sen suurin vaikutus saavutetaan ennen lähtöä. Osa lääkkeistä tulee antaa 
tyhjään mahaan imeytymisen nopeuttamiseksi (DePorter ja Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 
2016). Matkustuspelon ensisijainen hoito on käytösterapia (luku 4.2), ja mielialalääkkeitä 
tulisi käyttää vain sen tukena (Crowell-Davies ja Landsberg kirjassa Horwitz ja Mills 2012). 
Jos kissalla pelon lisäksi on syytä epäillä matkapahoinvointia eli sillä on matkustaessa 
esiintynyt lisääntynyttä syljeneritystä, kuolaamista tai oksentamista, sen tulee saada hoitoa 
myös matkapahoinvointiin (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
Koiran matkapahoinvointiin hyväksytty maropitantti esti valmistajan tekemässä tutki-
muksessa matkapahoinvoinnista johtuvan oksentamisen kaikilla kissoilla (Hickman ym. 
2008). Sama todettiin 1990-luvulla maropitantin edeltäjällä, NK1-reseptoriantagonisti 
CP-99994:llä. CP-99994 ei kuitenkaan vähentänyt kissojen pahoinvointia (Lucot ym. 1997). 
Tutkimuksessa maropitanttia saaneet kissat yökkäilivät enemmän kuin kontrollikissat, mutta 
niiden pahoinvoinnin arvioitiin vähentyneen kontrolliryhmään verrattuna (Hickman ym. 
2008). Artikkelista ei käy ilmi, vaikuttiko oksentaminen pahoinvoinnista annettuihin 
pisteisiin. Perinteisesti matkapahoinvointitutkimuksissa on käytetty kissoilla pisteytystä, jossa 
muista pahoinvointioireista annetaan 1–8 pistettä ja yökkäilystä ja oksentamisesta 16 pistettä. 
Kuolaamisesta esimerkiksi annetaan 1–4, läähättämisestä 2 ja ulostamisesta 8 pistettä (Suri 
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Taulukko 2. Matkapahoinvointiin ja matkustuspelkoon käytettyjä lääkeaineita kissalla. 
Käyttö voi olla valmisteyhteenvedon mukaista tai off label -käyttöä. Mielialalääkkeitä 
käytetään vain käytösterapian tukena. Sedatiivien käyttöä ei suositella.
ym. 1979). Näin ollen läähättävä, voimakkaasti kuolaava, ripuloiva ja oksentava kissa saisi 30 
pistettä, kun taas läähättävä, voimakkaasti kuolaava ja ripuloiva mutta oksentamaton kissa 
saisi 14 pistettä. Pistemäärä vähenisi alle puoleen, vaikka kissa olisi edelleen pahoinvoiva. 
CP-99994:n tutkimuksessa yökkäily ja oksentaminen jätettiin pisteytyksestä pois, eli 
oksentaminen ei vaikuttanut pahoinvoinnin arviointiin (Lucot ym. 1997). Maropitantin 
tutkimuksessa pahoinvointia arvioitiin asteikolla 0–10, jossa 0 oli "ei pahoinvointia" ja 10 
vastasi voimakkainta mahdollista pahoinvointia. Artikkelissa annetaan pisteytykseen 
vaikuttaneista oireista esimerkeiksi kuolaaminen, huulten lipominen ja asento, mutta muita ei 
kerrota. Lisäksi maropitanttia saaneiden kissojen pahoinvoinnin määräksi arvioitiin 5,0 ± 
1,43, kun se kontrolliryhmällä oli 7,77 ± 0,83. Pahoinvoinnin vähenemä oli tilastollisesti 
merkitsevä (Hickman ym. 2008), mutta artikkelissa ei oteta kantaa siihen, oliko se kliinisesti 
merkittävä. Useassa tutkimuksessa on todettu, ettei maropitantti merkittävästi vähennä eri 
syistä aiheutuvaa pahoinvointia (Rau ym. 2010, Hay Kraus 2014, Koh ym. 2014, Martin-
Flores ym. 2016). 
5-HT1A- ja 5-HT1D-agonistit estävät oksentamista (Lucot ym. 2014) sekä pahoinvointia (Lucot 
ja Crampton 1989). Kissan matkustuspelkoon on käytetty antiemeettistä anksiolyytti 
buspironia, joka on nonselektiivinen 5-HT1A-agonisti. Sen ongelma on loiva annos-vaste-
käyrä: matkapahoinvoinnin vaatimalla korkealla annoksella buspironi sitoutuu myös 5-HT7-
reseptoriin, jonka aktivaatioon liittyy kissoilla puolustuskäyttäytymistä: tutkimuksessa kissat 
sähisivät ja raapivat, kun ihminen lähestyi niitä (Lucot ja Crampton 1989). 5-HT1A-agonisti 
flesinoksaanin annos-vastekäyrä on buspironia jyrkempi (Lucot ym. 2014), mutta Lääkealan 
turvallisuus- ja kehittämiskeskuksen päätöksen 201/2016 liitteen 1 mukaan se ei ole käytössä 
Suomessa. 5-HT1A- ja 5-HT1D-agonisti ETI-385 on ollut tutkimuksissa kissalla lupaavimpia 
matkapahoinvointilääkkeitä, mutta sen kehityskaari on ilmeisesti päättynyt ihmisillä 
toteutettuihin kliinisiin tutkimuksiin (Lucot ym. 2014). 
Skopolamiinin on osoitettu kissalla estävän matkapahoinvointiin liittyvää oksentamista ja 
vähentävän pahoinvointia (katsauksessa Lucot 1998b), mutta se ei ole yleisessä käytössä 
pieneläimillä. Eräs eläinlääkeopas kehottaa välttämään sen käyttöä muttei esitä kehotukselle 
perusteluita (kirjassa Kuehn 2015). 
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Vuonna 2016 julkaistiin kaksi tutkimusta 5-HT2A-antagonisti ja serotoniinin takaisinoton 
estäjä tratsodonin käytöstä kissoilla. Toinen oli laboratoriotutkimus, jossa kissat saivat 
tratsodonia ennen eläinlääkärintutkimusta (Orlando ym. 2016) ja toinen kliininen 
vaihtovuoroinen tutkimus, jossa tutkittiin tratsodonin vaikutuksia matkustamiseen ja 
klinikalla tehtyyn eläinlääkärintutkimukseen (Stevens ym. 2016). Jälkimmäisessä 
tutkimuksessa tratsodoni omistajien arvion mukaan vähensi kissojen ääntelyä ja 
stressaantuneisuutta matkan aikana verrattuna plaseboon. Kissoilla esiintyi myös vähemmän 
ahdistusoireita, kun ne olivat saaneet tratsodonia verrattuna siihen, kun ne olivat saaneet 
plaseboa. Näiksi oireiksi laskettiin lisääntynyt syljeneritys, läähättäminen, virtsaaminen, 
ulostaminen, anaalirauhasten tyhjentäminen ja oksentaminen (Stevens ym. 2016), jotka 
sopivat myös matkapahoinvointiin. Tutkimuksessa ei kuitenkaan käsitelty matka-
pahoinvointia. Lisäksi näkyviä oireita esiintyi tutkimuksen kymmenellä kissalla ylipäätään 
niin vähän, ettei tilastollista vertailua oireiden vähenemisestä voitu tehdä (Stevens ym. 2016). 
Tutkijaryhmä ei huomioinut matkapahoinvointia erotusdiagnoosina, koska kokemuksen 
mukaan kissojen oireet vähenevät, kun ne totutetaan kuljetuskoppaan – siksi tutkijoiden oletus 
oli, että oireet kuvaisivat ahdistusta (Sherman, henkilökohtainen tiedonanto 9.1.2017). 
Kuten tratsodoni, useat käytösterapiassa käytetyt lääkeaineet vaikuttavat serotoniini-
aineenvaihduntaan. Serotoniinitoksisuuden riskin vuoksi näitä lääkkeitä käytettäessä tulee 
selvittää niiden yhteisvaikutukset. Serotonergisesti vaikuttavia lääkeaineita ovat muun muassa 
buspironi, metoklopramidi, tramadoli, trisykliset masennuslääkkeet (esimerkiksi klomi-
pramiini), serotoniinin takaisinoton estäjät (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015) sekä 
ulkoloislääke amitratsi (Crowell-Davies ja Landsberg kirjassa Horwitz ja Mills 2012). Muista 
aineista serotoniinipitoisuuksiin voivat vaikuttaa mäkikuisma (Hypericum perforatum) ja 
tryptofaani, vaikkakin plasmapitoisuuksien muuttaminen lisäämällä tryptofaania ruokavalioon 
on ihmisillä osoittautunut vaikeaksi (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
Suomessa on markkinoilla koiran äänipelkoon hyväksytty suun limakalvoille annosteltava 
deksmedetomidiinigeeli (Kariaho 2016), jota yksittäiset eläinlääkärit ovat käyttäneet off label 
koiran matkustuspelkoon. Osa eläinlääkäreistä on pohtinut valmisteen sopivuutta myös kissan 
matkustuspelkoon. Deksmedetomidiini on α2-agonisti, joka estää noradrenaliinin vapau-
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tumista. Sen on jyrsijöillä todettu vähentävän dopamiini- ja serotoniinisynteesiä, mikä 
valmisteyhteenvedon mukaan on osatekijä deksmedetomidiinin anksiolyyttisessä vaiku-
tuksessa (Kariaho 2016). Deksmedetomidiini on kuitenkin melko pienilläkin annoksilla 
sedatiivi. Transmukosaalista medetomidiinia on käytetty kissalla sedaatioon, mutta valmisteen 
tarkka annostelu on vaikeaa (Ansah 2004). Lisäksi deksmedetomidiini on kissalla vähintään 
ksylatsiinin veroinen emeetti (Thawley ja Drobatz 2015, Willey ym. 2016). 
3.3 Ei-lääkkeelliset valmisteet 
Kissoille on markkinoilla useita rauhoittaviksi tarkoitettuja ei-lääkkeellisiä valmisteita, kuten 
feromonivalmisteita ja täydennysrehuja, joita markkinoidaan matkustamiseen ja muihin 
stressaaviin tilanteisiin. Feromonisuihkeet ja -haihduttimet sisältävät synteettistä kissan 
naamaferomonia (FFP, feline facial pheromone). Feromonin oletetaan vaikuttavan 
vomeronasaalielimen neuroneihin ja helpottavan stressaaviin tilanteisiin sopeutumista. 
Feromonien tehosta ei ole luotettavaa näyttöä (katsauksessa Frank ym. 2010). Valmistaja 
suosittelee suihkuttamaan feromonivalmistetta kissan kuljetuskopan sisään vähintään 15 
minuuttia ennen kuin kissa menee koppaan (CEVA 2017). 
Yleisiä täydennysrehuissa käytettyjä, anksiolyyttisinä pidettyjä aineita ovat alfa-kasotsepiini, 
L-teaniini ja tryptofaani. Alfa-kasotsepiini on bentsodiatsepiinin kaltainen molekyyli, jolla on 
affiniteettia GABAA-reseptoreihin. Sillä on yhdessä tutkimuksessa todettu tehoa kissan 
sosiaalisessa jännityksessä (Beata ym. 2007), mutta valmistaja suosittelee sitä matkustus-
pelkoon (Vetoquinol 2016). Kliininen näyttö eri käyttötarkoituksista on vähäistä (kirjassa 
Ramsey 2014). L-teaniini on ei-proteogeeninen aminohappo, jonka oletetaan lisäävän 
GABAn, serotoniinin ja dopamiinin määrää keskushermostossa (kirjassa Plumb 2015). Sitä 
käytetään apuna pelon, ahdistuksen ja stressin hoidossa; oletettujen vaikutusten alkuun voi 
kulua kuukausi (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). Näyttöä L-teaniinin tehosta on 
vähän (kirjassa Plumb 2015). Tryptofaani on välttämätön aminohappo ja serotoniini-
prekursori, jota sisältäviä kissanruokia tai valmisteita voidaan käyttää ahdistuneisuuden 
hoidossa muun lääkityksen tukena. Tutkimusnäyttöä, joka puoltaisi tryptofaanin käyttöä 
yksinään, ei ole (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
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Suomessa markkinoilla olevissa rauhoittavina markkinoiduissa täydennysrehuissa on käytetty 
rohdoskasveista rohtovirmajuurta (Valeriana officialis), kavapippuria (Piper methysticum) ja 
vetiveriä (Chrysopogon zizanioides). Näistä rohtovirmajuuri ja kavapippuri on luokiteltu 
Lääkealan turvallisuus- ja kehittämiskeskuksen päätöksen 201/2016 liitteessä 2 lääkkeellisesti 
vaikuttaviksi rohdoksiksi, mutta päätöksen 3§ mukaan ne luokitellaan lääkkeiksi vain, jos 
niitä käytetään lääkelain (395/1987) 3§ mukaisesti sairauden hoitoon. Rohtovirmajuuren 
sisältämistä aineista valereenihapolla on GABAA-modulatorisia vaikutuksia ja aktinidiinilla 
kissanmintun kaltaisia kissoja houkuttelevia vaikutuksia (katsauksessa Frank ym. 2010). 
Kavapippurista ja vetiveristä ei löydy julkaistuja tutkimuksia lemmikkieläimillä. 
Kukkauutteet ja eteeriset öljyt saattavat tuoksua kissasta vastenmielisiltä (DePorter ja 
Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). Joidenkin kissojen kohdalla poikkeus on 
kissanminttu (Nepeta cataria), joka 50–75 prosentilla kissoista aiheuttaa noin 15 minuutin 
euforisen olotilan ja niin kutsutun kissanminttureaktion, jonka aikana kissa muun muassa 
hieroo naamaansa kissanminttuun ja kierii sen päällä. Kissanminttua voi käyttää apuna 
käytösterapiassa, kun kissan halutaan esimerkiksi yhdistävän myönteisiä kokemuksia tiettyyn 
paikkaan tai tilanteeseen (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
3.4 Kissan lääkinnän erityispiirteet 
Vaikka kissa on koiraa suositumpi lemmikkieläin (Volk ym. 2011), markkinoilla on vain 
vähän kissoille hyväksyttyjä ja sitäkin vähemmän juuri niille suunniteltuja lääkkeitä. Koirille 
ja ihmisille hyväksyttyjä valmisteita käytetään kissoille paljon, mutta tabletit ovat usein liian 
suuria tai hankalasti jaettavia. Lisäksi kissa on valikoiva eläin ja tarkka ruuan mausta, 
tuoksusta, koosta, muodosta ja suutuntumasta (katsauksessa Thombre 2004). 
Kissojen lääkitsemistä selvittäneessä suomalaisessa Sivénin ym. (2016) kyselytutkimuksessa 
joka neljännen lääkkeen kohdalla omistaja ei saanut annettua kissalle kaikkia annoksia. 
Tutkimuksessa oli mukana 46 kissaa ja 67 lääkevalmistetta. Kissat sylkivät tai oksensivat 
lääkkeen ulos tai muuten vastustivat lääkitsemistä. Merkittävimpänä ongelmana lääkkeen 
antamisessa omistajat pitivät lääkkeen pahaa makua, annostelun hankaluutta (esimerkiksi 
vaikeasti jaettava tai liian suuri tabletti), kissan vastustelua tai sen kokemia haittoja 
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(oksentaminen, lisääntynyt syljeneritys). Kissoille hyväksytyt lääkkeet maistuivat kissoille 
lähes viisi kertaa paremmin kuin muut, vaikka nämäkin lääkkeet vain 35 prosenttia kissoista 
hyväksyi vapaaehtoisesti (Sivén ym. 2016). 
Nestemäiset valmisteet oli kyselytutkimuksen mukaan selvästi helpompi antaa kuin tabletit tai 
kapselit (Sivén ym. 2016). Jo aiemmin on todettu, että omistajat pitävät suuhun liukenevia 
liuskoja ja öljymuotoista valmistetta helpompina antaa kissalle kuin gelatiinikapseleita (Traas 
ym. 2010; sivuhuomautuksena todettakoon, että jo 1984 havaittiin kissojen välttävän edellä 
mainitussa tutkimuksessa käytettyä MCT-öljyä (katsauksessa Thombre 2004)). Kuitenkin yli 
puolet omistajista valitsisi mieluummin kiinteän kuin nestemäisen lääkkeen. Omistajien 
mielestä ihanteellinen kissalääke olisi pienikokoinen, hyvänmakuinen tai mauton tabletti 
(Sivén ym. 2016).  
Samanlaisia tuloksia saatiin Khorin ym. (2011) tutkimuksessa, jossa vertailtiin 
atenololitablettia ex tempore valmistettuihin, maksanmakuisiin atenololitahnaan ja -liuokseen. 
Liuos oli helpoin antaa: omistajat saivat annettua suuremman osan määrätyistä 
liuosannoksista kuin tablettiannoksista. Kissat myös saivat todennäköisimmin oikean 
annoksen, kun valmistemuoto oli liuos. Tottumattomatkin kissat oppivat tutkimuksen kuluessa 
lääkkeenantoon ruiskulla. Vaikka omistajat pitivät liuoksen antamisesta enemmän kuin 
tablettien antamisesta, tutkimuksen päätteeksi he kuitenkin kertoivat suosivansa tabletteja. 
Syitä olivat tablettien nopeus, helppous ja tuttuus. Tutkimuksen kissat olivat helposti 
lääkittäviä, ja useat omistajat huomauttivatkin, että vaikeasti lääkittävälle kissalle sopivin 
valmistemuoto lienee liuos. Tahnan huonoiksi puoliksi omistajat mainitsivat sotkun ja suuren 
hävikin: tahnaa jäi kissan suupielen karvoihin ja omistajan käsiin, ja kissalta kesti pitkään 
niellä annos (Khor ym. 2011). 
Sivénin ym. (2016) kyselytutkimuksen vastaajista kolmasosa piti helpoimpana lääkintätapana 
kiinteän lääkkeen antamista suoraan kissan suuhun tai nieluun (engl. dry-pilling). Loput 
suosivat kiinteän lääkkeen antamista ruokaan piilotettuna tai esimerkiksi voilla päällystettynä, 
nestemäisen lääkkeen tai nesteeseen liuotetun tabletin antamista ruiskulla kissan suuhun tai 
nestemuotoisen lääkkeen sivelemistä kissan turkkiin, josta kissa nuolisi sen. Vaikka dry-
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pilling on omistajien suosiossa, siihen liittyy ruokatorven tukoksen, tulehduksen ja striktuuran 
vaara. Lisäksi se sopii vain helposti käsiteltäville kissoille; aroista tai vastustelevista kissoista 
se voi tehdä entistäkin hankalampia lääkittäviä (Sivén ym. 2016). Ruuassa antamisen ongelma 
taas on, että ruoka voi heikentää tai hidastaa joidenkin lääkeaineiden imeytymistä (kat-
sauksessa Ahmed ja Kasraian 2002). 
Yhteenvetona voisikin todeta, että ihanteellinen lääke kissalle olisi pienikokoinen, 
hyvänmakuinen tabletti, jonka voi murskata ja liuottaa veteen. Näin omistajalla olisi vapaus 
valita, antaako lääkkeen kissan suuhun sellaisenaan vai ruiskulla, ja pieni osa kissoista voisi 
jopa syödä hyvänmakuisen ja -tuoksuisen lääkkeen vapaaehtoisesti. Olisi toivottavaa, että 
ruoka ei vaikuttaisi lääkeaineen imeytymiseen. Helpon annettavuuden lisäksi lääkkeen oikean 
annoksen määrittämisen tulisi olla yksiselitteistä ja teknisesti vaivatonta. 
Edistysaskel eläinlääkealalla olisi herkkua muistuttava lääke, jonka kissa itse haluaisi syödä. 
Jotta se olisi mahdollista, usean palasen pitäisi loksahtaa kohdalleen. Lääkkeen tulisi 
ensinnäkin maistua hyvältä. Hautala ym. (2016) ovat kehittäneet makukalvoja kissoille 
suunnattuihin minitabletteihin. Ajatuksena on, että kissa nielisi minitabletin kokonaisena eikä 
purisi sitä rikki niin, että lääkeaineen maku paljastuisi. Jos halutaan kehittää lääke, jota kissa 
voisi purra, koko tabletin pitäisi maistua hyvältä. Kissa pitää muun muassa lihan ja kalan 
mausta sekä happamuudesta (pH 4,5–5,5). Pelkkä makuaineen lisääminen ei riitä peittämään 
lääkeaineen kitkerää makua, vaan apuna joudutaan käyttämään esimerkiksi lääkeaineen 
mikrokapselointia tai sen heikkoliukoisen suolamuodon käyttöä (katsauksessa Thombre 
2004). 
Hyvä maku ei riitä, jos tabletti tuoksuu pahalta. Tuoksu saattaa olla jopa makua tärkeämpi 
tekijä, sillä jos tuoksu ei miellytä, kissa ei anna maullekaan mahdollisuutta (katsauksessa 
Ahmed ja Kasraian 2002). Kissa pitää kiinnostavista muodoista ja hieman kosteasta ja 
pehmeästä ruuasta. Tähden tai renkaan muotoiset suupalat kiinnostavat sitä enemmän kuin 
kalan muotoiset. Herkut ovat usein kohtalaisen suurikokoisia, mutta jos lääke kuitenkin 
joudutaan antamaan suoraan kissan nieluun, sen pitäisi olla mahdollisimman pieni 
(katsauksessa Thombre 2004). 
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Katsauksessaan Ahmed ja Kasraian (2002) esittivät, että tulevaisuuden peroraalisia 
eläinlääkemuotoja voisivat olla lääkeherkkujen lisäksi nesteet ja ruokaan sekoitettavat 
lääkejauheet. Muita vaihtoehtoja ovat muun muassa edellä mainitut suuhun liukenevat liuskat, 
hyvänmakuiset geelit ja juomaveteen sekoitettavat lääkkeet (katsauksessa Thombre 2004). 
Ruokaan ja juomaveteen sekoitettavien lääkkeiden ongelma on, että jos kissa ei syö tai juo 
itse koko annosta, lopun lääkkeen antamisesta kissalle tulee työlästä. Parenteraalisista 
lääkemuodoista suosituimpia ovat paikallisvaleluliuokset, mutta ne vaativat lääkeaineelta 
paljon. Toistaiseksi psykoaktiivisista lääkeaineista ei ole saavutettu riittäviä plasma-
pitoisuuksia transdermaalisella antoreitillä (Crowell-Davies ja Landsberg kirjassa Horwitz ja 
Mills 2012). 
Moni omistaja kokee, että lääkitsemisen hankaluus vaikuttaa omistajan ja kissan suhteeseen ja  
saa kissan välttelemään vuorovaikutusta. Tämä voi vaikuttaa omistajien hoitoon 
sitoutumiseen (Traas ym. 2010). Lääkettä määrätessään eläinlääkärin olisikin hyvä ottaa 
lääkkeenanto puheeksi ja kysyä suoraan, miten se onnistuu. Omistajan kuuleminen on tärkeää, 
jotta kullekin kissalle löytyisi sopiva lääkemuoto ja kissa todella saisi lääkkeensä (DePorter 
ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). Varsinkin kissanpentujen omistajia kannattaa neuvoa 
opettamaan kissalle lääkkeenottoa, sillä esimerkiksi pitkäaikaissairauksissa kissan 
lääkintämyöntyvyys on olennaista (Sivén ym. 2016). Lääkkeiden pakkosyöttöä ja varsinkin 
kissan jahtaamista lääkittäväksi tulee välttää (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
4 DIAGNOOSI JA HOITO 
4.1 Pahoinvoinnin tunnistaminen 
Katsauksessaan Kenward ym. (2015) ideoivat erilaisia diagnostisia testejä pahoinvoinnin 
mittaamiseen, mutta toistaiseksi tähän ei ole praktiikassa keinoja. Pahoinvoinnin voimak-
kuuden arviointi perustuu eläinlääkärin tai omistajan subjektiiviseen tulkintaan kissan oireista 
(katsauksessa Kenward ym. 2015). 
Kuten aiemmin on todettu, pahoinvoinnin ja pelon erottaminen ei välttämättä ole helppoa, 
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sillä voimakas pelko voi aiheuttaa sekundaarisia autonomisia muutoksia, jotka muistuttavat 
pahoinvointioireita (katsauksessa Yates ym. 2014). Tällaisia oireita voivat olla lisääntynyt 
syljeneritys, läähättäminen, virtsaaminen, ulostaminen ja oksentaminen (Stevens ym. 2016). 
Pääsääntö on, että jos kissalla esiintyy jotain näistä oireista automatkojen yhteydessä, sitä 
hoidetaan myös matkapahoinvoinnin osalta (DePorter ym. kirjassa Rodan ja Heath 2015). 
4.2 Käytösterapia ja hoitosuositukset 
Matkapahoinvointia esiintyy enemmän nuorilla eläimillä kuin aikuisilla (DePorter ja 
Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). Koska matkapahoinvointi voi johtaa matkustus-
pelkoon (Mariti ym. 2012) ja toisaalta joillain yksilöillä pahentua iän myötä, ongelmaan 
kannattaa puuttua mahdollisimman aikaisin (DePorter ja Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 
2016). Kissoilla habituaatio matkapahoinvointia aiheuttavaan ärsykkeeseen vaatisi 
säännöllistä, samankaltaisena toistuvaa altistumista vähintään kerran viikossa (Crampton ja 
Lucot 1991), mutta viimeistään tällainen harjoittelu todennäköisesti johtaisi matkus-
tuspelkoon. 
Vain osa omistajista hakee matkustuspelkoon apua (Mariti ym. 2012), joten eläinlääkärin 
kannattaa ottaa matkustamisesta kysyminen osaksi terveystarkastuksia (DePorter ja 
Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). Asia kannattaa ottaa puheeksi varsinkin 
pentukäynneillä sekä silloin, kun käy ilmi, että kissa on vasta hankittu. Gazzano ym. (2015) 
totesivat, että kissoilla, joiden omistajat saivat ensimmäisen eläinlääkärikäynnin yhteydessä 
ehkäisevästi käytösneuvontaa, esiintyi selvästi vähemmän käytösongelmia vuoden ikäisenä 
kuin kontrolliryhmällä, joka ei ollut saanut neuvontaa. Myöhemmin annettu käytösneuvonta 
ei enää ollut yhtä tehokasta. Ilmiö selittyy paitsi kissojen nuorella iällä neuvonnan yhteydessä 
(tutkimuksessa 2–3,6 kk), myös sillä, että kun lemmikki on uusi, omistajat ovat vielä 
innostuneita ja motivoituneita sitoutumaan sen hoitoon ja koulutukseen (Gazzano ym. 2015). 
Ensikäynnin tärkeys ei rajoitu neuvontaan. Ensimmäisellä eläinlääkärikokemuksella on suuri 
vaikutus sekä siihen, miten kissa suhtautuu seuraaviin käynteihin (Mariti ym. 2016), että 
siihen, miten se suhtautuu jatkossa automatkoihin (Mariti ym. 2012). Jos kissalla on jo 
traumaattisia eläinlääkärikokemuksia, se kannattaa opettaa suhtautumaan vastaanottoon 
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uudella tavalla. Kissan olisi hyvä käydä säännöllisesti klinikalla pelkästään tervehdittävänä, 
punnittavana ja herkuilla palkittavana, jotta se yhdistäisi klinikkaan myös myönteisiä 
kokemuksia (Moffat 2008). Kissojen stressiä voi helpottaa varaamalla kissoille erillisen 
odotustilan, pyrkimällä puhdistamaan edellisen potilaan hajut tutkimushuoneesta ja antamalla 
kissalle aikaa tutkia huonetta ja totutella tilanteeseen ennen yleistutkimusta (Mariti ym. 2016). 
Erityisen hyvin kissojen tarpeet huomioiville klinikoille myönnetään kissaystävällisen 
klinikan tunnuksia (International Cat Care 2017). 
Kissan totuttaminen matkustamiseen alkaa totuttamisella kuljetuskoppaan. On tärkeää, ettei 
kuljetuskoppaa oteta esiin vain eläinlääkärikäyntien yhteydessä vaan se on kissalle tuttu ja 
turvallinen paikka. Koppaa kannattaa säilyttää kissan lempihuoneessa ja laittaa sen sisään 
kissan lempipeitto tai omistajan paita (Rodan 2011). Myös kissanminttua tai feromoni-
valmisteita voi kokeilla (AAFP 2013), vaikkei feromonien tehoa olekaan kiistattomasti 
osoitettu (katsauksessa Frank ym. 2010). Jos kissa pitää auringosta, koppa kannattaa laittaa 
paikkaan, johon aurinko paistaa. Kopan ovi pidetään auki ja sisään heitetään päivittäin 
herkkuja. Jos kissa hakee herkun, sitä kehutaan ja sille annetaan toinen. Jos kissa ei mene 
koppaan, huoneesta poistutaan ja annetaan kissalle rauha tutkia koppaa. Kissaa ei koskaan 
rohkaista tai hoputeta koppaan. Kun se käyttää koppaa säännöllisesti, ovi suljetaan hetkeksi ja 
kissa palkitaan. Ovi avataan heti herkun jälkeen. Seuraavaksi koppaa voi jo varovasti siirtää 
huoneesta toiseen, kun kissa on sisällä (Rodan 2011). 
Kun kissa on tottunut koppaan, koppaa voi käyttää autossa, sitten käyvässä autossa ja – jos 
kissa pysyy rauhallisena – lopulta käydä lyhyillä ajeluilla (Palestrini 2009). Kun kissa on 
tottunut automatkustamiseen, altistusta pitäisi jatkaa säännöllisesti. Pennuille ihanteellista 
olisi totuttelu 2–9 viikon iästä puolen vuoden ikään asti, jotta ne mieltäisivät matkustamisen 
osaksi normaalia elämää (kirjassa Overall 2013). 
Kissan koppa voi olla joko kova tai pehmeä; sen turvallisuus riippuu mallista. Turvavaljaista 
suurin osa on osoittautunut törmäystesteissä epäluotettaviksi (Center for Pet Safety 2013). 
Törmäystesteissä sekä kankaisia että kovamuovisia törmäysturvallisina myytyjä koppia on 
hajonnut, irronnut penkistä tai auennut niin, että eläintestinukke on lentänyt ulos kopasta. 
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Ylivoimainen enemmistö ulkopuolisen tahon testaamista kopista on ollut eläimille vaarallisia, 
vaikka valmistaja on omissa testeissään todennut ne turvallisiksi. Koppaa hankkiessa tulisikin 
aina tarkistaa riippumattomien törmäystestien tulokset (Center for Pet Safety 2015a). Näihin 
tulisi tukeutua myös silloin, kun mietitään kopan paikkaa autossa. Mallista riippuu, 
kiinnitetäänkö koppa turvavyöllä takapenkille vai kannattaako se sijoittaa etuistuimen taakse 
lattialle (Center for Pet Safety 2015b). Kova koppa asetetaan aina kylki menosuuntaan päin 
(Center for Pet Safety 2015a). 
Kissan täytyy mahtua seisomaan, makaamaan ja kääntymään ympäri kopassaan. Kukin kissa 
kuljetetaan omassa kopassaan, poikkeuksena emo ja pennut (AAFP 2013). Kissaa ei koskaan 
saa vetää tai pudottaa pois kopasta, vaan sen annetaan tulla ulos, kun se on itse valmis 
(kirjassa Overall 2013). 
Ihmisillä tehdyssä tutkimuksessa pahoinvointi automatkalla oli voimakkainta, kun koe-
henkilöt katselivat paikallaan pysyvää kohdetta auton sisällä, toisiksi voimakkainta silmät 
peitettyinä ja lievintä, kun koehenkilöt saivat katsella ulos auton ikkunasta (Probst ym. 1982). 
Griffinin ja Newmanin (2004) tutkimuksessa silmien peittäminen ja auton ikkunoiden 
peittäminen aiheuttivat yhtä paljon pahoinvointia. Näkymä auton sivuikkunoista tai video 
etuikkunan näkymästä eivät vähentäneet pahoinvointia. Yleinen suositus siitä, että kissan 
koppa peitettäisiin, ei saa tutkimuksista vahvaa tukea, sillä paikallaan pysyvän kopan sisäosan 
katseleminen on kaikkein huonoin vaihtoehto. Mikäli kissalle ei voida turvallisesti tarjota 
näkymää etuikkunasta ulos, koppa kannattaa ainakin pimentää niin, että näköinformaatio 
merkittävästi vähenee. Etupenkille sijoittaminen vaatisi kovalta kopalta sivuikkunan sekä 
kopan alle korokkeen, joka taas vaarantaisi tukevan kiinnityksen. Etupenkki tulisi siirtää niin 
taakse kuin mahdollista tai turvatyyny kytkeä pois päältä, jottei se vahingoita lemmikkiä. 
Turvallisin paikka lemmikille on silti takapenkillä tai sen jalkatilassa (Center for Pet Safety 
2015b). 
Matkan aikana voi soittaa erityisesti kissoille suunniteltuja äänitteitä, jotka on tarkoitettu 
rauhoittamaan kissaa. Myös klassinen musiikki voi rauhoittaa – lisäksi se peittää auton tai 
muun kulkuvälineen ääniä (DePorter ja Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). 
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Ennen matkaa kissaa pidetään 3–6 tuntia paastolla (Rodan 2011), ja sitä ennen tarjotaan kevyt 
ateria. Mahdolliset lääkitykset annetaan hyvissä ajoin, jotta niiden vaikutus on suurimmillaan 
matkan alkaessa (DePorter ja Landsberg kirjassa Tilley ja Smith 2016). Ihanteellisessa 
tilanteessa kissa ei matkustaisi lainkaan ennen kuin se ei enää pelkää. Jos se kuitenkin täytyy 
viedä eläinlääkäriin ennen käytösterapian tulosten saavuttamista, pelkoon suositellaan 
alpratsolaamia (Rodan 2011). Uudempi vaihtoehto on tratsodoni, joskin siitä on vasta yksi 
kliininen tutkimus (Stevens ym. 2016). Jos kissan oireista yksi tai useampi sopii myös 
matkapahoinvointiin, hoitoon lisätään pahoinvoinninestolääkitys. Usein suositellaan 
alpratsolaamin lisänä oksennuksenestolääke maropitanttia (DePorter ym. kirjassa Rodan ja 
Heath 2015), mutta se ei välttämättä poista pahoinvointia (Lucot ym. 1997). Hoitosuosituksia 
on koottu taulukkoon 3. 
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Kissan matkustaminen käytännössä
Käytösterapia Ensisijaisen tärkeää; koppaan totuttelu aloitettava hyvissä ajoin ennen 
matkaa
Ruokinta Paasto 3–6 tuntia
Kuljetuskoppa Varmistettava törmäysturvallisuus ja turvallinen kiinnitystapa (yleensä 
etupenkin takana jalkatilassa tai takapenkillä turvavöissä)







Anksiolyyttinen antinauseogeeni tai anksiolyytin ja antinauseogeenin 
yhdistelmä
Matkan aikana Rauhallista musiikkia tai kissalle suunniteltu äänite
Perillä Kissa saa poistua kopasta omaan tahtiinsa
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Taulukko 3. Kissan matkapahoinvoinnin ja matkustuspelon hoito. 
5 LENTOMATKUSTAMINEN 
Lentomatkustaminen ei ole useimmille kissoille arkipäivää, mutta eläinlääkärin on hyvä 
tuntea siihen liittyvät erityispiirteet. Useat lentoyhtiöt sallivat kissan kuljettamisen 
matkustamossa, jossa lämpötila on säädelty ja ilmanpaine vakioitu noin 2,4 kilometrin 
korkeutta vastaavaan paineeseen (IATA 2016). Hapen osapaine on silti merkittävästi  meren-
pinnan tasoa matalampi, mikä voi vaikeuttaa brakykefaalisten rotujen kaasujenvaihtoa ja 
lämmönsäätelyä. Vuosina 2005–2010 noin puolet lentokoneissa kuolleista 122 koirasta oli 
brakykefaalisia (U.S. Department of Transportation 2010). Kopan ilmanvaihdosta tulee 
huolehtia välttämällä paksuja peittoja ja pyyhkeitä (AVMA 2017) ja huolehtimalla, että 
kopassa on riittävästi ilma-aukkoja (IATA 2016). 
Suuret kissat voivat joutua matkustamaan ruumassa. Vaikka sekin on ilmastoitu ja 
paineistettu, lämpötila saattaa kesäkuumalla nousta hyvin korkeaksi ja talvipakkasilla laskea 
liian alhaiseksi eläimille. Ruuman lämpötila saattaa esimerkiksi kesällä lastausvaiheessa 
nousta 54 asteeseen. Tutkimuksessa koirilla, jotka altistettiin 30 minuutiksi 54 asteen 
lämpötilalle, ilmeni muun muassa pysyviä aivovaurioita, munuaiskuoren nekroosia ja 
sydänlihaksen vaurioita (Hanneman ym. 1977). Lemmikkien kuljettamista kylminä tai 
kuumina aikoina tulee välttää (AVMA 2017). 
Tennyson raportoi vuonna 1995, että lähes puolet eläinten kuolintapauksista lentokoneissa 
johtui sedatiiveista. Hän epäili, että sedatiivien vaikutus korostuu, kun eläimet rauhoittuvat 
hämärään lepäämään. Hänen mukaansa osa omistajista saattoi myös omatoimisesti nostaa 
lääkkeen annosta huomatessaan eläimen olevan kiihtynyt ennen matkaa (Tennyson 1995). 
Nykyään sedatiivien käyttöä lentomatkustaville lemmikeille ohjeistetaan vahvasti välttämään 
niiden ja korkean ilmanalan hengitys- ja verenkiertovaikutusten takia sekä valvomattomien, 
rauhoitettujen eläinten tapaturma-alttiuden vuoksi (AVMA 2016, IATA 2016). 
Bergeron ym. (2002) tutkivat asepromatsiinin vaikutusta sykkeeseen ja käyttäytymiseen 
lentomatkustavilla koirilla eivätkä todenneet merkittäviä eroja. Tämä kuitenkin johtunee siitä, 
että asepromatsiinin vaikutuksen kesto tutkimuksen annosta kaksi kertaa suuremmalla 
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annoksella on noin neljä tuntia, ja tutkimuksen koirat saivat lääkettä lentojen myöhästelyn 
takia keskimäärin viisi tuntia ennen lentoa (Bergeron ym. 2002). 
6 POHDINTA 
Kissan matkustuspelko matkapahoinvoinnilla tai ilman on yleinen ongelma, jota kuitenkin on 
tutkittu vähän. Julkaistuja tutkimuksia kissojen matkustuspelon esiintyvyydestä, aiempien ko-
kemusten vaikutuksesta tai kissan matkapahoinvointiin vaikuttavista tekijöistä ei ole. Useat 
oppikirjoissa annettavat suositukset kissan paastottamisesta, lääkeainevalinnoista ja käytän-
nön ratkaisuista kuten kopan pimentämisestä ja feromonien käytöstä ovat anekdotaalisia. 
Matkapahoinvoinnin neurologista perustaa ja lääkkeiden tehoa selvittävissä tutkimuksissa 
kissaa on käytetty mallina paljon, koska se on matkapahoinvoinnille herkkä laji. Kissa itse ei 
ole juuri hyötynyt tutkimuksista, sillä matkapahoinvointiin ja matkustuspelkoon kissalle 
käytettäviä lääkkeitä on edelleen vähän. Näistä suurin osa on humaanivalmisteita, joiden 
käyttö perustuu anekdotaaliseen näyttöön ja tulosten ekstrapoloimiseen muista lajeista 
(katsauksessa Batchelor ym. 2013). Matkapahoinvointiin käytettävistä lääkkeistä tehottomia 
on suurempi osa kuin tehokkaita. Sopivan matkustuslääkkeen löytäminen auttaisi paitsi 
kissoja ja omistajia myös eläinlääkäreitä, sillä rauhallisen kissapotilaan tutkiminen on sekä 
helpompaa, turvallisempaa että luotettavampaa kuin hermostuneen. 
Lääketutkimuksissa painopiste on ollut oksennuksen estämisessä. Antiemeetit estävät 
oksentamisen, mutta koska oksentaminen hetkellisesti helpottaa pahoinvointia, tällainen lääke 
voi pahentaa oloa. Ihanteellinen pahoinvointilääke parantaisi tai ainakin ehkäisisi sekä 
pahoinvointia että oksentamista. Se ei sedatoisi, mutta sillä voisi olla lievä anksiolyyttinen 
vaikutus. Mielenkiintoisia tutkimuskohteita olisivat 5-HT1A- ja 5-HT1D-agonistit sekä 
mahdollisesti muskariiniantagonistit. Nykyinen näyttö ei tue maropitantin käyttöä 
pahoinvoinnin hoidossa kissalla. 
Buspironilla on sekä anksiolyyttisiä että antiemeettisiä vaikutuksia, minkä lisäksi 5-HT1A-
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agonistien on todettu vähentävän pahoinvointia. Buspironi on vain osittainen 5-HT1A-agonisti, 
ja matkapahoinvoinnin hoito vaatii korkeahkon annoksen, joka voi stimuloida 5-HT7-
reseptoreita. Niiden aktivaatio on laboratoriokissoilla yhdistetty puolustuskäyttäytymiseen, 
mutta buspironia saaneiden lemmikkikissojen on raportoitu muuttuvan huomionkipeämmiksi 
(kirjassa Plumb 2015). Erot 5-HT7-reseptoriaktivaation aiheuttamassa käytöksessä voisivatkin 
johtua estojen häviämisestä, joka saisi arat koe-eläimet puolustamaan itseään ja kesyt 
lemmikkikissat hakemaan omistajansa huomiota. Kyse voi toisaalta olla myös lisääntyneestä 
ahdistuksesta, jota on raportoitu ihmisillä buspironin käytön yhteydessä (Lucot ym. 2014). 
Buspironin anksiolyyttiset vaikutukset tulevat esiin pahoinvoinnin estoa matalammilla 
annoksilla. Lisäksi muista syistä aiheutuvan oksentamisen esto vaatii matkapahoinvointiakin 
korkeammat annokset. Näyttö ei tue buspironin käyttöä yleisenä pahoinvoinninestolääkkeenä, 
mutta se voisi paremman puutteessa olla yksi hoitovaihtoehto matkapahoinvointiin. 
Aivoalueita kartoittaneiden tutkimusten merkittävimpiä rajoitteita on, että suuri osa on 
toteutettu eläimillä, joiden aivorakenteita on vaurioitettu. Koska isoaivojen poistaminen 
muuttaa ydinjatkeen tumakkeiden neuronien reaktioita tasapainoelinten stimulaatioon, 
tulosten vahvistaminen vaatisi tutkimuksia eläimillä, joiden aivot ovat koskemattomat. Kun 
McCall ym. (2013) toistivat Moyn ym. (2012) tutkimuksen LTF:n neuronien reaktioista 
tasapainoärsykkeisiin kissoilla, joiden isoaivot olivat koskemattomat, tulokset poikkesivat 
aiemmasta tutkimuksesta merkittävästi. 
Lisäksi kritiikkiä ansaitsee useissa tutkimuksissa käytetty tapa suorittaa koe-eläimille 
kirurgisia toimenpiteitä ilman paikallispuudutusta ja kivunlievitystä sekä niitä seuraava 
yleisanestesian kumoaminen ja eläimen lamaaminen pelkin lihasrelaksantein. Tätä ei tule 
pitää hyväksyttävänä. Isoaivojen tuhoaminen ei riitä toimenpiteiden oikeutukseksi, sillä 
kipukokemus ja tietoisuus eivät kumpikaan rajoitu isoaivoihin (katsauksessa Merker 2007). 
Matalammat aivorakenteet riittävät kivun aistimiseen ja saattavat riittää myös sen kokemiseen 
epämiellyttäväksi (katsauksessa Sekulic 2016). Näin ollen tutkimukset tulisi kärsimyksen ja 
epäluotettavien tutkimustulosten välttämiseksi suorittaa aina ensisijaisesti eläimillä, joiden 
aivorakenteita ei ole vaurioitettu ja joiden kivunhallinnasta on asianmukaisesti huolehdittu. 
Perustutkimuksessa tulisi hyödyntää ihmisillä toteutettua toiminnallista magneettikuvausta 
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aina, kun mahdollista. Pahoinvointiin liittyvien alueiden tutkimukset tulisi suorittaa ihmisillä 
luotettavien (itse raportoitujen) oirekuvausten saamiseksi. Muita rajoitteita neurobiologisissa 
tutkimuksissa ovat pienet otoskoot sekä ennalta valikoidut tutkimusalueet. Harvoin tutkitaan 
laajoja kokonaisuuksia, mikä saattaa estää joidenkin merkityksellisten alueiden löytymisen. 
Lääketutkimuksissa on tärkeää pitää eri lääkeaineiden tai annosten välillä vähintään kaksi 
viikkoa, jotta kissat eivät totu liikeärsykkeeseen (Crampton ja Lucot 1991), tai käyttää 
kokonaan eri eläinryhmiä. Jälkimmäisessä tapauksessa eri yksilöiden alttiudet tulee selvittää 
ja tasata eri ryhmien kesken. Lisäksi on otettava huomioon oksennuksenjälkeinen 
desensitisaatio: oksennusta seuraa refraktaariaika, jonka aikana oksentamista ei fysiologisesti 
voi tapahtua. Jos tätä ei huomioida, voidaan saada virheellinen käsitys lääkeaineen tehosta. 
Merkittävin ja todellisin ongelma lienee pahoinvoinnin arvioiminen. Eläimet eivät kykene 
kertomaan tuntemuksistaan eivätkä pysy paikallaan toiminnallista magneettikuvausta varten, 
joten niiden pahoinvoinnin määrittelee ulkopuolinen arvioija. Arvioinnin subjektiivisuus voi 
aiheuttaa tutkimukseen harhaa. Arvioijana tulisi aina käyttää samaa, koulutettua henkilöä, 
jonka lääketutkimuksissa tulee lisäksi olla sokkoutettu (lääke vs. plasebo). Tuloksen 
luotettavuuden lisäämiseksi tulisi käyttäytymistutkimusten tapaan käyttää kahta arvioijaa ja 
laskea tulokseksi heidän arvioidensa keskiarvo. 
Pahoinvoinnin tunnistaminen on ongelma myös lemmikkikissojen tapauksessa. Kuten 
aiemmin on todettu, pahoinvointi ja pelko voivat aiheuttaa samanlaisia oireita, eikä omistajilla 
ole koulutusta tunnistaa ja tulkita kissan oireita. Kissaa saatetaan pitää omapäisenä tai 
hankalana, vaikka se voi pahoin tai pelkää. Kissa on itsenäinen eikä täysin domestikoitunut, ja 
ihmiselämään sopeutuminen on siltä joskus paljon vaadittu (kirjassa Bowen ja Heath 2005). 
Kissa ei kuitenkaan saisi kärsiä siitä, että ihminen ei ymmärrä sitä. 
Moni lemmikinomistaja on valinnut kissan siksi, että pitää sitä halpana lemmikkinä (Volk ym. 
2014). Tämä käsitys tulisi kumota, sillä vaikka kissan voi saada ilmaiseksi, myös kissa 
sairastaa ja sen hoito maksaa. Kaikkien kissanomistajien tulisi tietää, että kissa on sairautensa 
kätkevä eläin, joka tarvitsee säännöllisiä terveystarkastuksia erityisesti vanhemmiten: 
munuaissairaudet, hypertyreoosi, diabetes ja nivelrikko ovat kaikki sairauksia, jotka tulisi 
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todeta mahdollisimman varhaisessa vaiheessa taudin etenemisen ehkäisemiseksi. Jos 
omistajille vielä välittyisi viesti siitä, että matkustusongelmiin on ratkaisuja, klinikoilla voisi 
näkyä paljon enemmän kissapotilaita. Kissoja on Suomessa enemmän kuin koiria, mutta 
klinikoilla ne ovat vähemmistö (STT Info 2016). Hyvä uutinen on, että esimerkiksi 
Yhdysvalloissa 83 prosenttia uusista kissanomistajista tuo kissan eläinlääkäriin vuoden 
kuluessa sen hankinnasta (Volk ym. 2014). Nämä käynnit ovat eläinlääkärille tilaisuuksia 
motivoida ja sitouttaa omistajaa kissan hoitoon. 
Omistajien valistamisen ja lääkeainetutkimuksen lisäksi tarvitaan perustutkimusta matka-
pahoinvoinnista ja matkustuspelosta. Tarvitaan paitsi tietoa matkustuspelon ja matka-
pahoinvoinnin esiintyvyydestä kissoilla, myös niiden altistavista tekijöistä. Kiinnostavin 
tutkimuskysymys olisi ennen kaikkea, kuinka suurella osalla matkustamista pelkäävistä 
kissoista ensisijainen ongelma on matkapahoinvointi.  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